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AVANT-PROPOS 


De méme que la pédiatrie, la pathologie du jeune animal présente, 
dans toutes les espéces, certains traits qui en font un domaine bien a part. 
Sans doute offre-t-elle de nombreux points communs avec la pathologie 
de lV’adulte, étant en partie le prolongement des maladies des parents. 
Mais elle est, davantage encore, l’expression des troubles survenus pendant 
la formation de l’embryon et aussi le trés sensible reflet des influences que 
le milieu extérieur fait subir a Vorganisme juvénile. Enfin et surtout, 
elle marque de profondes différences entre la réceptivité du jeune et celle 
de l’adulte. Chez la poule par exemple, on notera la fréquence de la tuber- 
culose, de la diphtérie, du téniasis, des leucoses, de la typhose, tandis que 
le poussin se montre le plus souvent atteint par les suites d’une incubation 
défectueuse, par l’omphalite, la coccidiose, la pullorose, les affections « a 
frigore » et les troubles d’origine alimentaire. La pathologie du poussin 
peut donc étre envisagée séparément et il n’est pas inutile de s’y attacher, 
ne serait-ce que pour importance de l'industrie dont font l’objet les poussins 
d’un jour. 

Le diagnostic des maladies du poussin est souvent délicat en raison 
des analogies et de la confusion des tableaux anatomo-cliniques. Dans 
un grand nombre de cas, il repose sur des examens de laboratotre qui ont 
pour objet la recherche primordiale des microbes et des parasites. Cette 
intervention du laboratoire ne relégue cependant pas le réle du praticien 
au second plan. C’est au praticien qu’il revient d’interpréter la réponse du 
laboratoire en fonction des commémoratifs, de prescrire, de diriger un 
traitement et une prophylaxie efficaces. 


J’ai surtout cherché @ présenter un précis de diagnostic et de traite- 
ment qui soit utilisable en pratique avicole. Cet ouvrage ne vise pas & étre 
complet, on n’y trouvera pas de références bibliographiques détaillées et 
sans doute les spécialistes y noteront-ils, sans aménité, de graves lacunes. 
Les maladies que j’ai pu observer au cours de nombreuses autopsies sont 
celles du poussin éclos de incubation artificielle et placé en parquet sous 
éleveuse artificielle. Ce livre a donc trait a ce mode d’élevage, non que 
Pélevage fermier ait été dédaigné, mais il est bien évident qu’en pratique 
on nest consulté pour des poussins que dans les élevages industriels ou de 
type industriel. En raison de Vimportance de leurs effectifs et de leur 
réceptivité a de nombreuses maladies qui pour la plupart sont la rangon 
dun mode de vie artificiel, ces élevages sont dans la nécessité absolue 
d’observer de strictes régles d’hygiéne. L’aviculture industrielle ne se 
concolt pas sans une certaine expérience des maladies aviaires et de leur 
prévention. 


\ 


J’avais tout d’abord songé a aborder la seule pathologie du poussin 
mais celle-ci n’étant souvent qu'un prolongement de celle de l’embryon, 
ul fallait_envisager la pathologie de Vincubation ce qui supposait une 
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étude préalable des phénoménes qui se produisent au cours de Vincubation. 
L’incubation, Vélevage, Valimentation, ’hygiéne et les maladies du poussin 
forment un tout et il n’est guére possible de s’intéresser a la pathologie 
st Von ignore les traits essentiels de l’aviculture et de Vincubation arti- 
ficielle. 

L’ordre chronologique qui a été suivi expose a un morcellement des 
matiéres et a des redites, mais il offre les avantages d’étre plus prés de la 
réalité et de faciliter la recherche des renseignements. La premiére partie 
de l’ouvrage est consacrée a la fécondation, a la formation, a la structure 
et a la composition de l’ceuf de Poule. La seconde a trait a incubation : 
métabolisme de Veuf en incubation, embryogénése, incubation naturelle, 
techniques de Vincubation artificielle, couveuses, et enfin pathologie de 
Vembryon. La troisiéme partie a pour objet la pathologie du poussin depuis 
Péclosion jusqu’a lage de un mois et demi. Les maladies y sont groupées 
selon leurs signes cliniques dominants. 

La majeure partie de la documentation livresque a été tirée du magistral 
traité du Professeur LESBOUYRIES « La Pathologie des Oiseaux » 
qui fut et reste indispensable guide au cours des recherches et des obser- 
vations que j'ai pu faire sur les lots de poussins recus au laboratoire des 
Services Vétérinaires des Cotes-du-Nord. 


L’auteur ne se dissitmule pas les imperfections de son ouvrage. mats il 
espere que ceux qui y reléveront des erreurs, des oublis voudront bien les lui 
indiquer. Il leur sera reconnaissant de l’aider par leurs observations a 
améliorer sa documentation. C’est par la confrontation de multiples expé- 
riences et des données en provenance de régions diverses, c’est par la 
collaboration des aviculteurs, des vétérinaires, du laboratoire, des techni- 
ciens de lV’alimentation, que l’on pourra élaborer et tenir a jour une docu- 
mentation indispensable a tous. L’aviculture se révele de plus en plus 
complexe et souléve de nombreux problémes, notamment en matiére « d’ali- 
ments composés d’équilibre » oi malgré les progrés et les recherches modernes 
on devra encore apporter des améliorations et une plus grande variété des 
aliments en fonction de lage, des races et de la destination des animaux. 


La France perfectionnerait rapidement sa production avicole, st 
Paviculture n’y était trop souvent considérée comme une branche mineure 
de Vagriculture et si elle n’était pas divisée par des organismes opposés 
qui souvent s’entredéchirent et s’épuisent en palabres, alors quwils devraient 
avoir pour mission, certes de défendre les intéréts professionnels, mais aussi 
et surtout de favoriser les recherches et la vulgarisation. On ne résout pas 
les problémes biologiques en tirant des plans sur le papier. mais en dotant 
les professions de moyens techniques et de laboratoires qui restent en 
liaison avec elles. L’exemple de pays étrangers a montré tout Vintérét que 
présente un tel équipement. 

Je prie M. le D' H. GASSE, Directeur des Services Vétérinaires des 
Coétes-du-Nord, d’agréer Vhommage de ce travail dont l’élaboration m’eiit 
été impossible sans Vimpulsion qu’il a donnée a la prophylaxie des maladies 
aviatres dans ce département. 

Que MM. VIGOT Freres, dont j’ai plaisir & reconnaitre la courtoisie, 
trouvent ict Vexpresston de ma gratitude pour lexcellente présentation 
matérielle qwils ont donnée a ce volume. 


Décembre 1949. 


LIVRE I 


La Fécondation 


et la Genese de lceuf 
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GENERALITES 


Au cours de cette premiére partie, nous avons suivi l’ordre chrono- 
logique des faits. L’ceuf fécondé ou zygote, terme et partie essentielle 
de notre étude, résulte de la fusion de deux éléments cellulaires : les 
gameétes (spermatozoides et ovules) provenant respectivement du pére 
et de la mére. Ces éléments générateurs se forment dans les glandes 
sexuelles ou gonades : ovaire de la femelle, testicules du male. 

Nous décrirons donc d’abord l’appareil génital du cog et de la 
poule, puis la fécondation, les principaux faits de Vhérédité et enfin 
la structure et la composition de l’ceuf de poule. 

I] importe auparavant, de rappeler quelques-uns des traits essentiels 
de la reproduction chez les oiseaux. A la différence de celui des mammi- 
féres placentaires, lceuf de l’oiseau effectue son développement dans le 
milieu extérieur en tirant tout de ses propres réserves. Ces matériaux 
sont accumulés par l’ceuf au moment ow celui-ci est encore appendu a 
la grappe ovarienne de la poule. Puis l’ceuf mtr se détache de Vovaire : 
c’est la ponte interne. Il pénétre alors dans un oviducte ow il ne se fixe 
pas, mais ot il s’entoure des enveloppes et d’une gangue. I] est ensuite 
expulsé par une ponte externe. A ce moment, la fécondation est déja 
effectuée depuis plusieurs heures et la segmentation du germe assez 
avancée. 


CHAPITRE PREMIER 


APPAREIL GENITAL DU COQ 


ANATOMIE 


Deux testicules d’ot partent les canaux déférents constituent 
Vappareil génital du male. 


Fig. 1 — Appareil uro-génital du jeune Poulet. 
V.C.P., veine cave postérieure; T, testicules; G.S., glande surrénale; R, lobes des reins: 
V.I., veine iliaque; V.F, veine fémorale; VpR, veine porte rénale; U, uretére; Cd, canal 
déférent; C, cloaque. 
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Les deux TESTICULES sont volumineux, de grosseur trés variable, a 
peu prés égaux, ovoides, blanchatres et revétus d’une capsule parcourue 
de nombreux vaisseaux sanguins. A la naissance, ils ont la taille d’un 
grain de mil et sont trés allongés. A quatre mois, ils pésent 2 grammes. 
Ils sont placés dans abdomen au niveau des derniéres cétes, au-dessous 
de la région antérieure du rein et de la glande surrénale. Leur poids est 
de 8 a 9 grammes vers lage de un an. Séparées Pune de l’autre par le 
mésentére intestinal, les deux glandes sont contigués au sinus veineux 
médian ow se jettent les veines iliaques et les veines rénales en arriére 
et qui se continue, en avant, par la veine cave postérieure (fig. 1). 

Le canal déférent s’échappe du bord supérieur de chaque testicule 
et parcourt le bord interne du rein d’avant en arriére : il se place en 
dehors de luretére en décrivant des sinuosités nombreuses mais courtes. 
Vers la partie postérieure, il s’élargit et s’aplatit pour venir se terminer 
dans une petite papille sur la paroi supérieure du cloaque. 

L’organe de copulation n’est pas un pénis; il se réduit a cette papille 
cloacale creusée d’un sillon. 


SPERMATOGENESE 


Elle s’effectue dans les testicules, ott certaines cellules souches : 
es spermatogonies, aprés plusieurs mitoses, donnent des spermatocytes 
de premier ordre qui, par division réductionnelle, se divisent en sperma- 
tocytes de deuxiéme ordre, ne contenant donc que n chromosomes. Les 
spermatocytes IT se divisent en spermatides par mitose équationnelle. 
Enfin, ceux-ci, par une transformation de leur structure prennent 
Paspect de spermatozoides mirs tels qwils sont décrits plus loin. 


LE SPERME 


QUANTITE. — La semence du cog est trés concentrée (absence 
de glandes annexes). Elle est lactescente et opaque. 

En général, le cog produit de 0,5 a 2 cc de sperme par jour. 

Par éjaculation, il donne en moyenne 0,2 cc. Cette quantité 
augmentant avec la durée du repos sexuel et variant avec |’époque 
de l’année. 


PH. — II oscille autour de 7,3 4 7,8. 


CONCENTRATION. — Le nombre de spermatozoides est trés variable. 
Il est en moyenne de 2.000.000 par mm’. I] varierait de 50.000 a 
6 millions. 


SPERMATOZOiDES. — Structure. — On distingue dans le sperma- 
tozoide normal : la téte, le col et la queue (fig. 2). 

La téte est pointue. Une téte arrondie signifierait une mauvaise 
aptitude a la fécondation. Elle mesure une vingtaine de », le noyau 
est long. On trouve dans la téte des corps sphéroidaux riches en graisse 
et en acides gras (ADAMSTONE et CarD, 1934) qui représenteraient la 
réserve énergétique du _ sperme. 

Le col du spermatozoide est court et étroit. 
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La queue constituée par un filament entouré d’une gaine cyto- 
plasmique est fine et longue (40 » de long). 


Mobilité. — Les spermatozoides du coq sont en général trés mobiles. 


CONSERVATION DU SPERME. — Le sperme du cog a une faible 
durée de conservation : quelques heures, et, jusqu’ici, on n’a pas pu 
trouver un milieu de dilution satisfaisant. 


Fig. 2. — Spermatozoides de Coq (coloration au Tribondeau ). 


EXAMEN D’APPRECIATION. — La capacité fertilisante diminue dans 
la mesure ot l’on rencontre des spermatozoides a téte arrondie, des 
éléments peu mobiles, des spermatozoides macro- ou microcéphales, 


ou des éléments étrangers : bactéries, trichomonas, leucocytes 


(H.F. Rarmo, 1943). 


FECONDITE DU COQ 


En général, vers l’age de 3 mois environ, on fait la différenciation 
morphologique des sexes et l’on sépare les coquelets des poulettes 
jusqu’a l’age de 7 a 8 mois. C’est alors que l’on constitue les parquets 
de reproduction. 

Dans sa premiére année, le male est rarement infécond (1 % 
environ et moins). Sa fécondité devient moins réguliére dans sa deuxiéme 
et troisiéme année, mais ceci est variable avec les races et individus. 

La fécondité du coq est, d’aprés Ramo, en rapport avec son 
comportement sexuel. 

Selon BarKkER, la production du sperme est maximum en avril- 
mai et minimum en septembre. 
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WEHLER et ANDREWS (1943) ont retrouvé des variations analogues 
quant au volume de la semence, au nombre et a la conservation des 
spermatozoides. 

C’est surtout chez les oiseaux et, en particulier le canard, qu’a été 
mise en évidence la stimulation de ’hypophyse par la lumiére. Cette 
excitation hypophysaire retentit sur la spermatogénése et le poids des 
testicules est trés influencé par [exposition du canard a la lumiére 
mi-artificielle (BENOIT, 1934-35). 

On connait peu de maladies ou d’affections ayant un retentissement 
sur la fécondité du coq. 

L’infécondité d’origine pullorique est exceptionnelle mais elle 
existe. 

La typhose et la salmonellose peuvent se localiser au niveau du 
testicule. La tuberculose, entre autres localisations, peut déterminer une 
orchite. En tous cas, elle affaiblit linstinct génital du male. 


CHAPITRE II 


APPAREIL GENITAL DE LA POULE 


_---- OVisac rupture 
<\. -- jaune mur ls be 
Ovarienne 
... sigma 
et ye pavillon 
_~---- - ~ -portionsecretant 
lalbumine 
oviducte 
KEG SE gate coguilhére 
aoa ig 122/217) 
SL Ae urelére 
_.. __. abouchementdeloviducte tee 
Peat 5 » » Vureire \ORSte 
cloague 
<p nema Be ” du rectum 
\----- cloague 


Fig. 3. — Appareil génital de la Poule (schématisé). 
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ANATOMIE SOMMAIRE 


L’appareil génital de la poule comprend un ovaire ot se forme 
le jaune des ceufs et Voviducte ou conduit des ceufs. 


Ovaire 


L’ovaire, unique, est placé au niveau antérieur du rein gauche. 
Lorsqu’il n’est pas encore en activité, il a l’apparence d’une grappe 
de petites sphéres grisatres : les ovules immatures, qui, par apport de 
matériaux riches en lipides vont jaunir et s’accroitre considérablement. 

Chez la pondeuse, la masse ovarienne est volumineuse et l’on y 
rencontre des ovules a différents stades de maturation. Les jaunes 
sont plus ou moins proches de leur état définitif. 

L’insertion de Vovaire se fait par un ligament fibro-vasculaire 
attaché a la veine cave postérieure sur 3 centimétres de long. 


Oviducte 


C’est un conduit flexueux, long de 35 a 40 centimétres et volumineux 
chez la pondeuse. II part de l’ovaire pour aboutir au cloaque en longeant 
le cété gauche de la colonne vertébrale et la voite du bassin auxquelles 
il est suspendu par un repli du_péritoine. L’oviducte n’a pas une 
structure uniforme; il comprend cing parties différenciées par leur 
aspect et leur fonction. 


1° L’infundibulum débute par le pavillon, puis il se rétrécit. I 
est mince et rosé. Les plis de sa muqueuse sont spiralés. 


2° La portion sécrétant V’albumine est la plus longue (20 4 35 cm.). 
Sa paroi est épaisse avec des plis blanchatres, et la muqueuse forme 
de hautes crétes longitudinales. 


3° L’isthme forme une nette démarcation entre la glande coquilliére 
et la portion précédente. Il sécréte les membranes. 


4° La glande coquilliére ou utérus est, comme Visthme, marqué 
par laffaiblissement des plis. Sa paroi est rosée et veloutée. C’est a 
elle que revient la formation de la couche calcaire de la coquille. 


3° Le vagin est séparé de l’utérus par un puissant sphincter. I] est 
blanchatre et musculeux et débouche dans le cloaque sur la marge du 
rectum au-dessous de l’uretére. Sa muqueuse plissée mais non glandu- 
laire est doublée d’une couche musculaire circulaire forte. Le vagin 
a pour role de donner a la coquille sa cuticule et d’expulser l’ceuf. 


FORMATION DE L’CUF 


La grappe ovarienne est formée de grains serrés : les follicules 
ovariens dont le nombre est fixe lorsque la poule a atteint sa maturité 
sexuelle. Ce nombre limite et définit 4 l’avance l’aptitude de chaque 
individu. On ne peut agir que sur le rythme de la ponte. 
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Les follicules ovariens immatures sont grisdtres et peuvent 
demeurer longtemps dans cet état. Puis ils jaunissent et se chargent 
de substances lipidoprotéidiques. Ils s’accroissent énormément a 
Vapproche de leur maturité. Ce sont les « jaunes » dont les divers 
stades de maturation sont bien visibles 4 l’autopsie. A échelle histo- 
logique, les ovules ne sont, au début, que des cellules assez grosses et 
banales. Puis l’oocyte se comporte comme une cellule glandulaire et 
puise dans le sang maternel les matériaux nécessaires a la formation 
de cette considérable réserve de jaune qui va servir a l’embryon. A vrai 
dire, il n’y a pas de contact direct entre la surface de V’oocyte et Pendo- 
thélium des vaisseaux sanguins. i 

L’oocyte est entouré d’une membrane (l’ovisac) comprenant une 
couche fibreuse et une couche interne formée de cellules épithéliales 


Fig. 5. 
Fig. 4. Ovule immature. Coupe de la partie périphérique. 
Ovule immature (schématisé). Vers le centre : vitellus 4 larges mailles deve- 
N, noyau (vésicule germinative non nant fin et homogéne a sa _ périphérie; puis 
segmentée); C, cytoplasme actif (mince couche interne épithéliale folliculaire (cellules 
calotte); V, vitellus en formation ou cylindro-coniques); enfin, capsule externe  fi- 
deutoplasme (jaune de l’ceuf). breuse avec coupe de vaisseaux sanguins. 


cylindro-coniques. On pense que ces derniéres cellules doivent jouer un 
role dans l’élaboration des éléments nutritifs. En méme temps, le noyau 
de Vovule se gonfle et devient visible. Sa masse constitue la vésicule 
germinative des anciens auteurs. Les chromosomes ne donnent plus la 
réaction caractéristique de l’acide thymonucléique, s’étirent, se colorent 
irréguliérement ou mal. Par ailleurs, le cytoplasme s’accroit et Papport 
des éléments protéidiques, puis lipidiques, y forme une masse vitelline 
ou deutoplasme. Le noyau se rapproche de la surface de loocyte et ses 
chromosomes retrouvent leur colorabilité. Un fuseau de division annon- 
ciateur de la premiére mitose de maturation se forme et signe la fin du 
stade oocyte de premier ordre. 

La premiére division de maturation a pour résultat expulsion 
d’un globule polaire emportant la moitié des chromosomes et la consti- 
tution de oocyte de deuxiéme ordre qui ne posséde que la moitié du 
nombre normal des chromosomes. Peu aprés, une deuxiéme division 
s’ébauche qui, cette fois-ci, est équationnelle, mais a ce moment I|’ceut 
est pondu c’est-a-dire qu'il tombe de lovaire dans lVoviducte (ponte 
interne) et il est alors fécondé. 
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Le jaune de lceuf constitue une énorme cellule ot le noyau et le 
cytoplasme pur occupent, non pas le centre de la sphére, mais une étroite 
région en surface d’un péle animal, tandis que tout le reste est composé 
d’abondantes réserves plus ou moins stratifiées en couches concentriques 
qui sont les plus lourdes au pole opposé ou végétatif. Les réserves sont 

amassées en grains (granules vitellins) jus- 


Q ) qu’aux abords du cytoplasme actif qui est 
parsemé de fines granulations vitellines. Ainsi 
re) donc, le cytoplasme est étroitement localisé 
(*%) au pole supérieur en une calotte visible a 
Q o Poeil nu : c’est le disque germinatif ou cicatri- 
Ag g® €) cule qui renferme le noyau femelle ou vésicule 
eee ee germinative. Macroscopiquement, la cicatri- 
cule est déja perceptible sur les jaunes en 

Fig. 6. — Globules vitellins yoie de maturation dans l’ovaire. 
deWaeperrphentends oty- Le jaune de l’ceuf représente en définitive 
le follicule mar. Voyons maintenant comment 
Poeuf « ovarien » quitte l’ovaire pour s’entourer d’enveloppes et de 

gangues protectrices. 

Le jaune est recouvert d’une fine membrane vascularisée, la 
membrane folliculaire qui le rattache a la grappe ovarienne par un 
pédoncule de 5 millimétres environ. Cette membrane se distend a sa 
partie centrale, s’amincit, devient transparente (stigma) et se rompt 
a cet endroit pour se dessécher ensuite en laissant une cupule pédiculée : 
le calice, puis une cicatrice. Lorsque le jaune ou ceuf ovarien a acquis 
sa compléte maturité, il se détache de la grappe et il est recueilli par le 
pavillon de Voviducte. : 

Au niveau de la partie supérieure de ce canal s’opére la fécondation. 
Le jaune se présente alors entouré de sa délicate membrane vitelline 
sans structure, et pourvu en sa surface d’une tache blanchatre : la 
cicatricule ou disque germinatif qui, durant Ja descente de l’ceuf dans 
Voviducte, va commencer sa segmentation d’une fagon assez poussée 
(voir chapitre suivant). 

Durant son passage dans la portion suivante, le jaune s’entoure 
du blanc ou albumen qui se dépose en couches concentriques. I] effectue 
un mouvement de rotation (formation des chalazes). 

Puis, il regoit au niveau de listhme, les membranes coquilliéres 
interne et externe. 

Enfin, dans l’utérus il s’imprégne du calcium qui est apporté par 
le sang a la glande coquilliére. 

On a trouvé quil existe normalement dans l’oviducte de la pon- 
deuse une forte concentration d’anhydrase carbonique. C’est une diastase 
qui catalyse les combinaisons et les dissociations du CO?. Elle assurerait 
la formation du CO* Ca de la coquille, mais son réle n’est pas démontré, 
L’administration de fortes doses de sulfamides inhiberait cette enzyme 
d’ou la diminution de la ponte et les troubles de la formation coquilliére 
lors de traitements sulfamidés. | 

La porphyrine joue aussi un réle dans la calcification de la coquille 
(E. DERRIEN). | 

L’ceuf, ainsi complet, s’engage dans le vagin d’ow il est refoulé 
dans le cloaque pour étre expulsé (ponte externe). 
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Lorsqu’on sacrifie une pondeuse, on trouve en général trois cufs, 
Pun au niveau du cloaque, prét 4 étre pondu, l’autre dans l’oviducte, 
le troisiéme mir sur l’ovaire. 


La durée totale nécessaire 4 la formation de lceuf est de vingt- 
quatre heures environ. 


FECONDITE DE LA POULE 


La fécondité de loiseau dépend de deux aptitudes distinctes : 
1° la ponte, 2° la fertilité des ceufs. 

On ne doit pas confondre « la ponte » et « la fécondité ». Il est 
néanmoins indispensable d’étudier les variations de la ponte d’ou 
dépendra en grande partie la fécondité. 


La Ponte 


DEBUT DE LA PONTE. — L’entrée en ponte s’accompagne de 
modifications trés importantes dans l’organisme de la poulette. Cette 
évolution est dénoncée par des signes extérieurs. Ainsi, quelques jours 
auparavant, la créte et les barbillons deviennent rouge vif. 

Ce début de la ponte se fait vers Page de 5 mois 1/2 a 7 mois; 
mais il est sujet 4 d’assez grandes variations, en fonction des races, 
de la souche, du format et des individus. Ainsi, on notera six semaines 
d’écart entre le début des pontes dans un troupeau. La date de la 
naissance est le facteur le plus important de ces écarts. Par exemple : 
un sujet né en janvier pourra pondre dés Page de 4 mois. 

Les ceufs pondus par les poulettes, au début, sont trés souvent 
anormaux ; ceufs a double jaune, gros ou petits ceufs, etc. 


RYTHME DE LA PONTE. — La ponte n’est pas soumise au hasard, 
mais a un certain rythme, a une sorte de cycle qui, chez la bonne 
pondeuse tout au moins, est assez régulier. On assiste 4 une ponte 
quotidienne durant plusieurs jours puis a un repos plus ou moins long. 
Les séries peuvent aller, par exemple, de deux a huit sans jour d’arrét 
(Ponsicnon). Toute série commence par une ponte matinale et pour 
une grande pondeuse donnant une longue série, chaque ceuf sera pondu 
a une heure se rapprochant sensiblement de l’heure de ponte de la 
veille. Exemple (Ponsicnon) : 8 heures, 9 heures, 10 heures, 12 heures, 
15 heures, repos. Plus la série est longue et plus les heures de ponte se 
rapprochent les unes des autres. 

I] est manifeste que la pondeuse aura d’autant plus de rendement 
que l’arrét de la ponte entre deux séries sera plus bref. Chez les bonnes 
pondeuses le temps qui sépare deux séries de pontes ne dépasse guére 
vingt-quatre heures. En moyenne, la ponte s’effectue donc par séries 
plus ou moins longues, séparées par un repos de un a quatre jours 


(H.-F. Rarmo). 


HEuRES DE PONTE. — 65 a 75 % des ceufs sont pondus avant 
midi et 25 a 35% emmy Db’ aprés H.-F’. Ramo les meilleures 
pondeuses pondent d’habitude le matin, le poids des ceufs du matin, 
surtout avant 9 heures, serait plus Glows! et par conséquent, il y aurait 


2 
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intérét au point de vue de la sélection, a recueillir les ceufs des premiéres 
heures du jour. 

Le poids des cufs diminue progressivement du premier au dernier 
ceuf d’un cycle de ponte. Cet écart est faible (1 gr.) lorsque le rythme 
est celui qui a été décrit plus haut. Mais il est beaucoup plus grand 
entre le premier et le dernier ceuf (2 4 8 gr.) si, pendant tout le cycle, 
la ponte a lieu vers la méme heure. 


PONTE ET AGE DE LA POULE. — La poule produit davantage 
pendant sa premiére année de ponte. Exemple : sur 1.867 Leghorns 
suivies durant trois ans, les moyennes de ponte furent : en premiére 
année, de 169 ceufs; en deuxiéme : 146; et en troisiéme : 124 (HALL et 


MARBLE, 1937). 


PONTE ET SANTE DE LA POULE. — Nécessitant un effort physio- 
logique trés important (graisses, protéines, calcium, vitamines), la 
production des ceufs demande un parfait état de santé des pondeuses. 

La suralimentation surtout en protéines, provoque des congestions 
ou de la goutte viscérale et l’on constate alors, soit une forte baisse de 
la ponte, soit des accidents de ponte abdominale si fréquents sur les 
poules grasses. 

La sous-alimentation retarde Ventrée en ponte. 

Le Téniasis compromet gravement le rendement d’un troupeau. 
A lautopsie, nous constatons que les jaunes d’ceufs sont petits, cuits, 
irréguliers et restent bloqués dans l’oviducte (rétention d’ceufs ovariens 
par dénutrition). 

La typhose, la pullorose, la peste aviaire, la prosthogonimose sont 
parmi les principales maladies qui peuvent diminuer la ponte, provoquer 
la ponte abdominale ou l’émission d’ovules anormaux. 


La Fertilité 


Un certain nombre d’ceufs se révélent stériles. Leur proportion 
varie considérablement en fonction de facteurs nombreux parmi lesquels 
il est assez difficile de déterminer ceux qui reviennent au male. Quoi 
qu il en soit, la stérilité des cufs est fréquente et elle est de l’ordre de 
9 a 20 % (minimum 8,2 %, maximum 68,6 % selon Rarmo). 

La fertilité est liée a la race, 4 la souche, a la saison. Médiocre en 
automne dans les élevages industriels, elle devient la plus haute en 
janvier-février pour fléchir a nouveau en mai-juin. En certaines années, 
elle est anormalement basse, tout au moins durant une certaine partie 
de la saison. L’état sanitaire a une grande influence. 

La pullorose fait généralement tomber le taux de la fertilité des 
ceufs, outre l’abaissement du taux des éclosions. La typhose donne 
lieu a Pémission d’ceufs altérés et elle augmente fortement le nombre 
d’ceufs clairs. Par un autre mécanisme, la tuberculose, les entérites 
vermineuses sont génératrices d’infertilité. 

Dans les conditions normales, la fertilité est un caractére 
éminemment individuel. La proportion d’ceufs stériles varie beaucoup 
selon les individus. De certaines pondeuses, mais le fait est rare, tous 
les ceufs sont féconds. Pour d’autres poules, tous les ceufs sont stériles 
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et le fait se constate souvent sur les pondeuses donnant de longues 
séries, mais ces caractéres sont temporaires et l’individu infertile pourra 
donner par la suite des séries normales. 

La question de l’Age optimum a beaucoup été discutée. Il semble 
que, si pour ta poulette Il’on doit éviter les ceufs du début de la ponte 
qui, du reste, sont souvent irréguliers, on peut considérer que Page 
optimum est celui de 10 a 12 mois. 
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CHAPITRE III 


LA FECONDATION 


La fécondation est l’union d’un spermatozoide et de l’ovule mir. 
Cette fusion qui a lieu dans la profondeur des voies génitales de la 
femelle, constitue le phénoméne intime par lequel se réalise Vceuf 
fécondé. Elle est la conséquence de l’accouplement. 


COMPORTEMENT SEXUEL DU COQ 


I] faut en moyenne 1 cog pour 10 a 12 poules (races légéres), pour 
7 poules (races lourdes). 

Le cog procéde a 10-12-15 coits par jour. Son activité est plus 
intense a certains moments de la journée (matin et soir). Certains 
sujets ont un instinct plus marqué, réalisant des moyennes plus élevées 
que d’autres et leur aggressivité parait également plus forte. Mais le 
comportement sexuel n’est nullement en rapport avec Jes caractéres 
morphologiques des males. On augmenterait notablement [instinct 
sexuel par l’adjonction a la ration de 10 a 11 % de protéine animale 


(Ramo, 1942). 
LE COIT 
Au moment de l’accouplement, la semence qui est déversée par 
la papille génitale du male s’écoule dans le cloaque de la poule. Une 


partie de l’oviducte fait alors saillie dans le cloaque en s’évaginant. 
Ce phénoméne crée des risques d’infection de l’oviducte. 
P q 


FECONDATION (Délais) 


Déposés dans le cloaque, les spermatozoides par leur mobilité, 
remontent dans l’oviducte. Ils mettent environ 90 minutes pour effectuer 
ce parcours (PAYNE, 1914). La fécondation proprement dite a lieu au 
niveau de la partie supérieure de l’oviducte 10 a 15 heures aprés le coit. 

La fécondation revét un aspect assez particulier chez l’oiseau 
du fait du rythme accéléré de la ponte ovulaire. 

H.-F. Rarmo a cherché a déterminer le temps qui s’écoule depuis 
Paccouplement jusqu’a la ponte du premier ceuf fertile, jusqu’a la 
ponte du dernier ceuf fertile, et le nombre d’ceufs ainsi fécondés. 

Le premier ceuf fertile est pondu de 19 4 77 heures aprés le coit, 
soit en moyenne 54 heures aprés celui-ci. En pratique, lorsqu’on 
met un cog dans un troupeau de pondeuses, le délai de fécondation 
est assez bref, puisque les ceufs sont féconds au cours de la 3° journée 
dans une proportion déja assez forte. Aprés le délai de 3 jours, la fécon- 
dation des ceufs atteint son taux normal. 

Au contraire, le dernier cuf fertile est pondu longtemps aprés 
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l’accouplement. Les limites ont été, dans les essais de Raimo, de 11 
a 18 et la moyenne de 15 jours et demi aprés le coit. 

Quand on retire le coq d’un parquet, les ceufs pondus dans le délai 
d’une semaine ont un pourcentage normal de fertilité. Ce pourcentage 
tombe a 65 % dans la deuxiéme semaine, et a 45 % au cours de la 
troisiéme (Rarmo). Le 19¢ jour, 15. % seulement des ceufs sont féconds 
(Hammonp, 1934). 

En pratique, aucun ceuf n’est fertile aprés le 21¢ jour (PonsieNon). 

Le nombre d’ceufs fécondés par un coit va de 5 a 11, soit une moyenne 
de 8. 

Par Vinsémination artificielle on a trouvé que 0,1 cc de sperme 
par semaine assure un pourcentage de fécondation des ceufs de 80 a 


95 % (Burrows et QuINN, 1938). 
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Fig. 7. — Coupe d’un wuf fécondé de Pristiurus. 
Gl, globule polaire; 5,, aster spermatique de fécondation; S,, S;, S,, asters spermatiques 
accessoires; Vi, vitellus (imité de RiicKERT). 


Toutes ces données tendent 4 montrer que la survie des sperma- 
tozoides dans l’oviducte est trés longue et qu’un seul coit permet la 
fécondation de nombreux ovules. 


MECANISME INTIME DE LA FECONDATION 


La fécondation, proprement dite, n’est visible qu’a Il’échelle 
cytologique. 

Au moment de la fécondation, l’ceuf achéve sa deuxiéme division 
de maturation qui est équationnelle. Aprés avoir expulsé le deuxiéme 
globule polaire qui dégénére, le pronucleus femelle se forme en noyau 
arrondi avec son réseau de chromatine. L’ceuf lécithique de loiseau 
se laisse pénétrer par plusieurs spermatozoides (plus d’une centaine) 
qui tous, entrent par la surface du disque germinatif. Malgré cette 
polyspermie physiologique, la fécondation n’est réalisée que par un 
seul spermatozoide : il n’y a donc pas polyfécondation. Le sperma- 
tozoide principal, celui qui fécondera, s’enfonce au niveau du centre 
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du disque germinatif (fig. 7), se dépouille de son perforateur et de sa 
queue; son noyau devient réticulé (pronucleus male) et un aster sperma- 
tique se constitue autour de lui. Il émigre rapidement vers le centre 
de la calotte protoplasmique ow se situe aussi le pronucleus femelle. 
Les deux demi-noyaux male et femelle s’accolent étroitement (amphi- 
mixtie) et reconstituent un noyau entier. Cependant l’aster spermatique 
se dédouble. Des chromosomes en nombre diploide se reforment. Une 
division mitotique s’organise et l’ceuf se divise en deux cellules-filles. 
La fécondation est alors terminée et c’est un nouveau phénoméne qui 
est amorcé : celui de la segmentation. 

Quant aux spermatozoides qui ont pénétré par les régions margi- 
nales du disque germinatif, ils forment bien des pronucleus males 
entourés chacun d’un aster, mais, pendant la fécondation, ils sont 
refoulés vers la périphérie et aprés division, ils finissent par dégénérer. 
Ils semblent donc ne jouer qu’un role effacé dans la marche réguliére 
de la segmentation. 


CONSEQUENCES DE LA FECONDATION 


La fécondation est le point de départ d’une segmentation qui va 
se poursuivre durant la descente de l’ceuf dans loviducte. En raison 
de la structure méme de I|’ceuf chez l’oiseau, la fécondation ne modifie 
pas l’anatomie de l’ceuf. Si la fécondation n’a pas lieu, le jaune est 
pourvu de sa cicatricule, mais celle-ci ne se divise pas, ou bien la segmen- 
tation ne dépasse pas un stade peu avancé. Au contraire, si l’ceuf est 
fécondé, son disque germinatif se divise, mais le phénoméne est trés 
discret parce quil reste limité a cette petite tache superficielle. 
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CHAPITRE IV 


L’HEREDITE NORMALE 


Dés sa fécondation, le germe de l’ceuf est le support des propriétés 
héréditaires du futur individu. L’hérédité, au sens biologique du mot, 
est la transmission aux descendants des caractéres morphologiques, 
physiologiques et psychologiques des ascendants. Cette transmission, 
latente ou extériorisée, assure a travers les générations successives 
la permanence de Vespéce et de la race, aussi bien que la diversité 
des types individuels. La génétique ou science de lhérédité n’a pu se 
développer qu’en s’attachant d’abord a étudier les cas les moins com- 
plexes : ceux ott des caractéres extérieurs bien visibles, s’opposant 
lun a l'autre, peuvent étre suivis de génération en génération. Son 
domaine s’étend aussi a la transmission des caractéres physiologiques 
et pathologiques dont la connaissance est primordiale en matiére 
d’élevage. 

Les Gallinacés constituent pour le généticien un important matériel 
d’étude. On a pu retrouver dans cette espéce les grands modes de l’héré- 
dité : mode mendélien, mode naudinien. On y a fait aussi de nombreuses 
observations sur les mutations et Phérédité pathologique. 

Un examen détaillé de la génétique des oiseaux sortirait du cadre 
de cet ouvrage et fournirait, a lui seul, matiére 4 de nombreux chapitres. 
Aussi bien nous bornerons-nous a en rappeler les grandes lignes. 


1° MODE MENDELIEN 
A) Monohybridisme 


a) Le classique mode « pisum » de lhérédité par dominance se 
trouve vérifié chez l’oiseau lors du croisement entre une poule a créte 
simple (Leghorn) et un cog a créte en plateau (Wyandotte). 

Comme on peut le voir, on obtient, par union des sujets de premiére 
génération, une deuxiéme génération ot les sujets 4 créte en rose sont 
trois fois plus nombreux que les volailles a créte simple. Ce rapport 
3: 1 est caractéristique du monohybridisme. 

Les caractéres morphologiques suivants se comportent générale- 
ment suivant le mode mendélien : 


Dominants Récessifs 
plumage lisse plumage soyeux 
—  frisé — droit, normal 
créte crépue créte simple 
— simple absence de créte 


peau jaune peau blanche 
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/°"€Génération 


I 11° Génération 


Fig. 8. 
Croisement entre volaille a créte en plateau et volaille a créte simple (d’aprés DARBISHIRE). 
(emprunté d JEAN-BLAIN) 


Parents 


1&°Géneration 


2°Géneration 


Fig. 9. 
Croisement d’un coq blanc avec une poule noire. Les sujets d’une premiere génération sont bleus. 
La couleur bleue est produite par la juxtaposition du blanc et du noir. 
(emprunté ad JEAN-BLAIN) 
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Dominants Récessifs 
pattes jaunes pattes claires 
—  foncées —  claires 
— emplumées — normales 
iris de teinte noire iris brun rouge ou perle 
houppe de plumes sur la téte absence de houppe 
polydactylie nombre normal de doigts 
absence de croupion présence de croupion 


b) Le mode « Zéa » ou « Mirabilis jalapa » de Vhérédité bilatérale 
par fusion, se retrouve dans le croisement classique entre un coq blanc 
tacheté de race Andalouse et la poule Andalouse de la variété noire. 

Les hybrides de premiére génération sont tous bleus par fusion 
ou plut6t par juxtaposition trés étroite des couleurs blanche ou noire 


(fig. 9). 
B) Polyhybridisme 


Il existe des rapports beaucoup plus compliqués qui dérivent du 
précédent 3 : 1, lorsque plusieurs caractéres distincts se transmettent 
indépendamment les uns des autres. D’autre part, le caractére, qui 
est une apparence morphologique ou une aptitude physiologique et 
qui nous apparait comme une unité descriptive, peut fort bien étre 
déterminé non pas par un seul facteur mais par l’action combinée de 
plusieurs facteurs. Il en est ainsi dans exemple analysé par BATTESON 
et Punetr (1905-1906) : le croisement créte en plateau par créte en 
rose donne une premiére génération de sujets a crétes en noix. Cette 
premiére génération donne a son tour 9 sujets a créte en noix, 3 en rose, 
3 en plateau et une créte simple. L’apparition de la créte simple peut 
sembier singuliére. On Vexplique en supposant que la forme en rose 
et la forme en plateau dépendent chacune d’un facteur particulier 
modifiant les facteurs SS (créte simple) présents dans tous les génotypes. 

Il existe par ailleurs des facteurs inhibiteurs s’opposant a l’appari- 
tion d’un caractére morphologique nouveau. Par exemple le croisement 
Leghorn blanche (dominante) et Wyandotte blanche (récessive) donne 
des sujets blancs tachetés. La deuxiéme génération est composée de 
3 sujets colorés pour 13 sujets blancs (rapport 13 : 3). On suppose que 
la Leghorn posséde 2 facteurs : le facteur de coloration C, et le facteur J 
s’opposant a l’apparition de la coloration. La formule génotypique 
est CCJJ. La Wyandotte n’a aucun de ces facteurs : sa formule est ccjj. 
Dés lors la formule des croisements est la suivante : 

Parents : CCJJ (Leghorn) < cejj (Wyandotte); 
Premiére génération : CcJj (sujets blancs tachetés) ; 
Deuxiéme génération : 9 CJ (blancs), 3 cJ (blancs), 1 cj (blanc), 3 Cj 


(colorés). 
C) Hérédité des aptitudes 


Les aptitudes, beaucoup plus intéressantes pour l’éleveur que la 
constance d’un standard, offrent de grandes difficultés a analyse du 
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généticien. Le rendement d’un animal est sans doute lié a certains 
caractéres anatomiques mais aussi et surtout a l’intensité de fonction- 
nement d’un organe déterminé : mamelle par exemple, ou appareil 
reproducteur. La physiologie d’un organe n’est pas un phénoméne 
isolé mais au contraire elle est en relation avec le fonctionnement de 
tout l’organisme et soumise par conséquent a des influences du milieu : 
alimentation, climat, etc... 

D’autre part, il est certain qu'une aptitude déterminée ne constitue 
pas une entité héritable, mais qu’elle est la composante de plusieurs 
facteurs. 

Enfin Phérédité mendélienne n’est pas applicable a tous les phéno- 
ménes et il existe d’autres modes de transmission des caractéres 
héréditaires. 

C’est pourquoi le mendélisme quoiqu’il apparaisse comme l’un des 
plus beaux chapitres de la Biologie générale et qu/il ait suscité des 
applications fécondes, se heurte a d’énormes obstacles dans le domaine 
pratique de la zootechnie. Mais l’espéce galline se préte bien aux longues 
et nombreuses expériences nécessaires. La principale difficulté réside 
dans la définition des facteurs en jeu. 

Nous mentionnerons quelques-uns des caractéres physiologiques 
dont le mode de transmission parait se conformer aux lois de Mendel : 


— Les caractéres grande taille et poids élevé sont dominants. 
Par exemple le croisement Hambourg < Bantam, réalisé par insémi- 
nation artificielle, donne une premiére génération forte et grande du 
_ type Hambourg. On peut donc, en pratique, obtenir de bons résultats 
par croisements de premiére génération entre deux races différentes en 
vue d’associer certains caractéres désirables pour la production des 
poulets de chair. 


— La maturité sexuelle hative, les pontes abondantes d’hiver et 
de printemps, l’aptitude 4 couver sont des caractéres dominants tandis 
que la ponte d’automne est un caractére récessif. Sachant que tous 
ces facteurs entrent en jeu pour la ponte totale de la poule, on se rend 
compte de la difficulté d’une analyse génétique (faite par Hurst pour 
la Wyandotte et la Leghorn blanches) et d’une sélection en matiére 
d’aptitude 4a la ponte. 


— La couleur rousse des ceufs, leur petite taille, leur haute capacité 
d’éclosion (PEARL, SURFACE, JULL, HAYSET, SANBORN) sont des carac- 
téres dominants, tandis que la couleur blanche des ceufs, leur grande 
taille, sont des caractéres récessifs. 


2° MODE NAUDINIEN (Hérédité en mosaique) 


Ia pratique se charge de rappeler que le mendélisme n’est pas 
toute |’hérédité et qu’il n’en est que l’un des aspects. En élevage, le 
mode naudinien de l’hérédité est fréquent : il n’y a ni dominance ni 
fusion mais juxtaposition des caractéres se correspondant chez les 
parents. NAUDIN (1858) en donna le premier exemple en croisant « Datura 
stramonium » et « Datura levis ». De la zootechnie on peut tirer nombre 
d’observations ot se manifeste ce mode de l’hérédité encore appelé 
hérédité en mosaique ou hérédité bilatérale par juxtaposition. 
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Dans l’espéce galline I’hérédité naudinienne est trés fréquente. 
Le cog blanc croisé avec une poule noire donne des métis a plumage 
« en mosaique » blanc et noir. 

W. LamBeRrt a décrit une poule ayant la moitié du corps recouverte 
de peau jaune et l’autre moitié blanche. 

ROBERTS et QUISENBERRY observérent une poule dont le camail et 
les plumes du cété droit étaient du type Plymouth Rock et les plumes du 
cété gauche du type Brahma. 

JEAN-BLAIN, examinant les métis du croisement Sussex < Fave- 
rolles, trouve des sujets possédant les barbillons de la Sussex et les 
pattes de la Faverolles tandis que d’autres offrent des caractéres inverses. 

Dans les élevages fermiers ott ne sont pas entretenues des races 
pures, on retrouve communément les exemples Jes plus variés de 
mosaicisme. 


3° ASSOCIATIONS ENTRE FACTEURS 


D’aprés la théorie chromosomique de Vhérédité, les facteurs 
(génes) responsables de la transmission des caractéres sont supportés 
par les chromosomes ow ils se localisent en séries linéaires. 5i un chro- 
mosome porte plusieurs facteurs connus, on ne doit pas constater une 
disjonction des caractéres qui correspondent a ces génes mais I’associa- 
tion constante et indivisible de ces caractéres dans la descendance. 

C’est ainsi que Hurr a pu constater que la liaison de certains 
facteurs forme les quatre groupes principaux suivants : 


groupe 1, facteurs : jambes courtes, créte en rose, absence de glandes 
uropygiennes ; 


groupe 2, facteurs : hernie cérébrale, blanc dominant, plumes frisées; 
groupe 3, facteurs : plumage soyeux, fragilité des pennes; 


groupe 4, facteurs : créte en pois, duvet marbré, nuque dénudée. 


4° L,HEREDITE DU SEXE 


Selon la théorie syngamique, qui est la plus généralement acquise, 
le sexe de Pindividu est déterminé par la fécondation. Dés la fusion du 
spermatozoide et de l’ovule, l’ceuf posséde déja un sexe défini. Par quel 
mécanisme? Au moyen de recherches histologiques (1) et d’analyses 
génétiques on a pu montrer que chez les oiseaux le sexe male est homo- 
gamétique, c’est-a-dire possédant une paire de grands hétérochromo- 
somes ZZ tandis que la poule est hétérogamétique, c’est-a-dire que ses 
deux hétérochromosomes sexuels sont inégaux : ZW. Tous les sperma- 
tozoides sont identiques (chromosome Z), alors que, par le jeu de la 
division cellulaire de maturation, les ovules sont de deux sortes : les 
uns contenant (la moitié environ) VPhétérochromosome Z, Jes autres 
Vhétérochromosome W. Suivant que l’ovule contenait Z ou W, on 
aura par fécondation un ceuf qui engendrera un male (ZZ) ou une 


x 


(1) f1 convient toutefois de noter que les chromosomes des oiseaux sont trés difficiles a 
étudier et que les observations doivent étre notées avec réserve. Chez la Poule le nombre de 
chromosomes serait de 32. 
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femelle (ZW). La fécondation peut donc réaliser deux formules chromo- 
somiques distinctes : l’une correspondant au sexe male, l’autre au 
sexe femelle. 

Notons que Vinverse se réalise dans les mammiféres ot c’est le 
male qui est hétérogamétique. Chez les oiseaux c’est donc la poule qui 
est responsable de la répartition des sexes, répartition égale dans 
ensemble et qu’il ne parait guére possible de modifier. En été, la pro- 
duction de femelles augmenterait (RIDDLE). 
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Fig. 10. — Hérédité de caractéres liés au sexe. 


Croisement d’un coq Langshan noir (nn) avec une poule Plymouth Rock coucou (C). 
(emprunté @ JEAN-BLAIN) 


50 HEREDITE LIEE AU SEXE (sex-linked) 


I] existe une série de génes responsables de tel ou tel caractére 
qui sont localisés sur les hétérochromosomes (allosomes) c’est-a-dire 
sur les chromosomes sexuels. Mais ils ne peuvent se localiser que sur 
les chromosomes Z : c’est ainsi que l’on explique la transmission de 
certains caractéres qui apparaissent comme liés au sexe, transmission 
qui offre le plus vif intérét en aviculture par les applications qu’elle 
comporte. Elle permet en effet le sexage différentiel des poussins a la 
naissance en se basant sur la couleur des duvets. . 

L’exemple-type est celui du croisement coq Langsham noir et 
poule Plymouth-Rock barrée (fig. 10) qui donne en premiére génération 
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des coquelets barrés et des poulettes noires. Bien remarquer que le 
croisement inverse : poule noire et cog Plymouth-Rock, donne des 
sujets non sexés, car ils sont tous barrés. 

Un autre exemple est fourni par le croisement entre le coq Rhod- 
Island rouge et la poule Light-Sussex herminée (fig. 11). Les poussins 
ont trés faciles 4 sexer par la couleur du duvet qui est roux chez les 
poulettes et blanc jaunatre chez les coquelets. Ceux-ci par la suite 
deviendront des cogs 4 plumage Sussex avec quelques plumes rouges. 


Coquelets Poulettes 


Fig. 11. 
Croisement coq Rhode-Island et poule Sussex : les poussins de premiére génération sont 
autosexables, les males étant blanc jaundtre et les poulettes ayant un duvet roux. 


Le croisement inverse, cog Sussex < poule Rhode, fournit des poussins 
qui tous sont blanc jaunatre et qui deviendront des cogs en mosaique 
(plumage de Sussex avec quelques plumes rouges) et des poules de type 
Sussex. 

Le croisement cog Leghorn fauve et poule Sussex a été également 
utilisé. 

Du croisement cog doré, poule argentée nait une premiére géné- 
ration ot tous les coquelets sont argentés et les femelles dorées. 

La poule 4 plumage tardif et le cog 4 plumage précoce donnent 
des poulettes 4 plumage précoce et des coquelets 4 emplumage tardif. 

Donc, en général le croisement d’une poule et d’un coq de races 
et de couleurs différentes donne naissance 4 des poussins de deux 
couleurs, les femelles présentant la couleur du pére et les coquelets 
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celle de la mére. Mais on ne peut a priori affirmer que cette régle s’appli- 
quera a n’importe quel croisement car tous les facteurs de coloration 
ne sont pas liés aux chromosomes sexuels. 

Kn plus des cas déja cités, on constate Vhérédité sex-linked pour 
les caractéres suivants : tache occipitale claire, duvet clair, barrure 
du plumage (Plymouth-Rock, Coucou de Malines), géne inhibiteur 
du pigment dermique des pattes, coloration claire de liris, pigmen- 
tation rouge (Rhode-Island, Leghorn dorée) caractére mis en évidence 
par CARIDROIT et REGNIER. 

Kin pratique avicole, le dimorphisme sexuel rend de grands services 
car il permet un sexage facile et rapide des poussins dés la naissance. 
Mais le croisement oblige Péleveur a entretenir deux races pures et a 
sélectionner chacune d’elles. Les métis, s’ils sont généralement plus 
vigoureux et plus résistants aux maladies, ne paraissent pas avoir une 
ponte aussi forte que la souche a aptitude la plus élevée. Enfin, il ne 
faut pas oublier que ces métis ne peuvent étre utilisés pour la repro- 
duction car, étant hétérozygotes, ils feront apparaitre un retour 
aux formes parentes. C’est pour éviter cet inconvénient que lon a 
cherché a fixer des lignées pures sexables a la naissance : Legbar, 
Cambar, etc. 

La rupture des associations de facteurs (crossing-over ou enjam- 
bement) se produit dans le cas du croisement Coucou de Malines et 
Leghorn doré. Les poussins de premiére génération ont la tache occi- 
pitale claire, et le caractére plumage barré. En deuxiéme génération 
il apparait des poussins 4 duvet Leghorn, n’ayant donc pas la tache 
occipitale claire et qui deviennent des adultes a plumage barré. C’est 
dire que les deux caractéres habituellement associés se sont disjoints 
et l’on explique ce fait en supposant que les deux hétérochromosomes 
font un échange des segments porteurs des facteurs (CARIDROIT et 
REGNIER). 


6° LES MUTATIONS 


On entend par mutation une variation brusque et immédiatement 
héréditaire. 

Si cette mutation est dominante, elle est d’emblée apparente 
tandis que, si elle est récessive, elle peut demeurer latente pendant 
longtemps car c’est ’union de deux mutants qui révélera la mutation 
en donnant un quart de sujets mutants purs. 

Les mutations d’ordre morphologique sont bien connues. Celles 
qui sont d’ordre fonctionnel le sont moins et pourtant ce sont les plus 
intéressantes pour lélevage. 

Jusqu’a présent on ne sait pas provoquer les mutations mais on 
peut les fixer. 

On a de nombreux exemples de mutations curieuses que nous 
retrouverons dans le chapitre de Vhérédité pathologique. 

Certaines mutations morphologiques ou physiologiques ont été 
a Porigine de races d’animaux domestiques. Nous citerons pour exemple 
la Wyandotte blanche qui, en 1887, fit son apparition dans un élevage 
de Wyandotte argentée. 
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7° IMMUNITE ET HEREDITE 


La constitution héréditaire de Pindividu influe sur sa résistance 
aux maladies. C’est ainsi que la résistance a la diphtérie aviaire 
(FRAZEUR, 1924), a la pullorose (RoBERTS, 1926), a la typhose (LAm- 
BERT, 1932) sont des caractéres héréditaires et l’on peut sélectionner 
des lignées résistantes. La lutte contre les leucoses, et principalement 
contre Pune de ses formes : la paralysie de Marek, est trés difficile et 
elle ne semble pas avoir jusqu’ici trouvé d’autre solution que la sélection 
et le croisement consanguin des lignées réfractaires. La coccidiose est 
trés meurtriére pour certaines races (Faverolles), beaucoup moins pour 
d’autres (Leghorn), d’aprés KRALLINGER et CHODZIESNER (1931); la 
résistance est un caractére dominant. : 

Il ne s’agit ici que d’immunité naturelle car Pimmunité acquise 
(par des vaccinations par exemple) n’est nullement transmissible. 


8° CONSEQUENCES 
La sélection en aviculture. — Les croisements 


Les applications de la génétique a l’aviculture ont apporté, et ne 
manqueront pas de donner encore des résultats substantiels, en substi- 
tuant 4 l’empirisme qui a présidé a la création et a la fixation des races 
gallines des directives précises.Mais la génétique est une science expéri- 
mentale : elle suppose une spécialisation approfondie et des moyens 
considérables pour réaliser des expériences valables. 

Ses principales acquisitions ont été faites en matiére de croisement 
et de sélection. 

En pratique, le croisement est utilisé en premiére génération 
(croisement dit industriel). Il est plus intéressant soit pour obtenir 
des métis autosexables, soit pour avoir des poulets de consommation 
en raison de la dominance des caractéres : poids et taille élevés. Ainsi 
le croisement Wyandotte-Sussex donne des poulets plus précoces que 
la Sussex et plus lourds que la Wyandotte. Le coq combattant donne, 
avec des races locales, des poulets dont les pectoraux sont trés déve- 
loppés. Le croisement peut encore étre employé pour faire apparaitre 
des caractéres nouveaux, par exemple : landalou bleu. 

Enfin, les croisements ont été a l’origine de la création de la plupart 
des races industrielles : ainsi la Faverolles est sortie d’un croisement 
Houdan-Cochinchinois-Brahma- Dorking, la Rhode-Island serait issue de 
Vassociation Leghorn-Cochinchinois-Combattant Indien, la Wyandotte 
du croisement Plymouth-Hambourg-Brahma et probablement Leghorn. 

Certaines de ces races sont bien fixées mais d’autres accusent 
encore leur origine métisse; la Wyandotte, par exemple, donne toujours 
10 a 14 % de sujets a créte simple. 

En résumé, on se souviendra que le croisement de deux races peut 
donner en premiére génération des résultats variés : 


— Soit un ensemble de sujets ressemblant a l’une des races géné- 
ratrices. Exemple : créte simple < créte en plateau = créte en plateau 
(caractére dominant). 
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— Soit un ensemble de sujets a caractéres fusionnés. Exemple : 
poule noire et coq blanc tacheté = poulets bleus. 


— Soit un mélange de sujets présentant, juxtaposés en proportion 
variable, certains caractéres des deux races génératrices. Exemple : 
cog blanc et poule noire = poulets blanc-noirs. 

L’étude des modes de transmission de chaque caractére dans 
diverses races est du domaine expérimental. 

Au point de vue pratique, le croisement ne peut étre utilisé qu’en 
premiére génération et dans un but bien déterminé. Le choix des races 
parentes dépendra donc de cet objectif. Au point de vue de l’analyse 
génétique le croisement est d’une trés grande utilité car, lui seul, permet 
d’étudier les facteurs en cause. 

La sélection est un choix qui consiste a mettre en évidence et a 
retenir pour la reproduction les meilleurs sujets en vue d’une production 
déterminée. Aprés les progrés rapides du début, la sélection obtient des 
résultats beaucoup plus lents, car les individus a génotype homozygote 
engendrent des étres remarquables par la constance de leurs caractéres, 
les seuls écarts constatés étant ceux que l’on retrouve a chaque géné- 
ration et oscillant autour d’un état moyen. Ce que l’on appelle sélection 
n’est souvent qu'un choix économique et non une analyse génétique. 
Il est bien certain par exemple que le nid-trappage n’est que l’une des 
opérations de la sélection en vue de la ponte mais qu/il est insuffisant 
a lui seul. La constitution de plusieurs lignées a ponte élevée, leur 
fixation, leur contréle, la nécessité d’effectuer des unions consanguines, 
puis des croisements entre souches différentes, sont des opérations 
longues et délicates. La sélection doit évidemment étre pratiquée a 
la fois sur le cog par contréle de la ponte de ses filles — ce qui est 
cotiiteux — et sur la poule par nid-trappage ce qui est astreignant. La 
sélection est un travail immense et sans cesse recommencé. C’est pour- 
quoi il n’est pas possible pour un éleveur de la pratiquer sur plusieurs 
races. 

L’aviculture industrielle doit se diviser en : 


— Elevages de sélection, spécialisés dans l’étude génétique et la 
sélection des lignées pures. Ces élevages « tétes de souche » ne peuvent 
fournir qu’une quantité limitée de poussins destinés a améliorer le cheptel 
des fermes de ponte. 


— Couvoirs spécialisés assurant la multiplication annuelle du 


cheptel. 


— Ferme de ponte qui fournissent soit de l’ceuf a couver, soit des 
ceufs de consommation. 

Les résultats obtenus dans les concours de ponte, les améliorations 
pratiques du chiffre de la ponte qui ont été acquises sur une vaste 
échelle en Angleterre, en Belgique, montrent l’importance des résultats 
pratiques que peuvent avoir la sélection et l’extension de races bien 
choisies. 


CHAPITRE V 


L’EUF DE POULE 


STRUCTURE GENERALE 


L’ceuf de poule, au moment de la ponte externe, est un corps 
volumineux en raison de la masse considérable des réserves nutritives 
qu il contient. Il présente la structure suivante : 


Fig. 12. 
Coupe diagrammatique d’un euf de poule non couvé (d’aprés ALLEN THOMSON). 

b.1., blastoderme; w.y., vitellus blanc consistant en une masse centrale piriforme et un 
certain nombre de couches concentriques; y.y., vitellus jaune, en couches alternant avec les 
précédentes; v.t., membrane vitelline; x., couche d’albumine fluide entoutant le vitellus; 
w., albumen consistant; ch.J., chalazes; a.ch., chambre A air; i.s.m., lame interne de la 
membrane coquilliére; s., coquille. 


1° La coquille calcaire externe. 


2° La membrane coquilliére comportant deux feuillets qui circons- 
crivent a un pole la chambre a air. 


3° Le blanc ou albumen entourant le jaune. 


4° Le jaune ou vitellus, qui est limité par une fine membrane anhyste, 
la membrane vitelline. Le jaune est entouré d’une couche d’albumine 
densifiée la membrane chalazifére tordue aux deux bouts : chalazes. 


CARACTERES PHYSIQUES DE L’CUF 


Dimensions : diamétre de 35 a 45 millimétres, longueur de 
99 a 65 millimétres. 


Poids : l’ceuf pése de 35 a 75 grammes. Le poids moyen est de 
39 a 65 grammes. 
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Poids spécifique : 4 15 degrés centigrades, le poids spécifique 
est de 1,01 a 1,10 (ceuf frais) (MussEaL et HALBERSLEBEN). II n’est 
done pas possible de déterminer la fraicheur des ceufs d’aprés leur 
densité; en effet l’écart précité correspond 4 une perte de poids de 
8 % qui se produit normalement en un an. 


Poids des constituants de l’ceuf : la coquille représente 10 % 
environ, le blanc 60 % et le jaune 30 % du poids total d’un ceuf de 
60 grammes. 


COMPOSITION CHIMIQUE DE L’@UF 


Pour 100 grammes d’ceuf avec coquille on a : 65,5 % d’eau; 13,1 % 
de protéines; 9,3 % de lipides; des traces de glucides; 0,9 % de sel 
Ctmliszm, de dechets: 

L’ceuf sans coquille contient pour 100 grammes de substance : 
73,9 grammes d’eau, 13 grammes de protéines; 12 de lipides et 0,6 de 
glucides. En outre, il posséde les principaux éléments suivants, exprimés 
en milligrammes pour 100 grammes d’ceuf entier sans coquille ; Ca 55; 
P. 200; Na 130; K 100; C1 120; Mg 11; Fe 2,8; Zn 1,55; Cu 0,23; Mn 0,05; 
S 195. On trouve 6 a 40 microns diode (pour cent). 


Valeur alimentaire. — Par l’analyse chimique, on constate 
que l’ceuf renferme toutes les substances indispensables a la vie. L’ceuf 
de poule est surtout un aliment protéinique et lipidique. Sa teneur 
en glucides est négligeable. I fournit 140 4 160 calories par 100 grammes, 
ce qui équivaut 4 200 grammes de lait cru ou a 100 grammes de 
viande de veau. Il fournit surtout des protéines a valeurs biologiques 
élevées. 

L’ceuf est un aliment acidifiant; le nombre d’équivalents-grammes 
d’acide (—) fournis par 100 grammes d’ceufs est de — 22,3. 

Enfin, l’ceuf détient des vitamines importantes qui seront étudiées 


plus loin. 
LA COQUILLE 


La coquille est essentiellement une paroi calcaire qui constitue 
une enveloppe résistante autour de l’ceuf. Elle est formée en majeure 
partie de matiéres minérales, et d’un peu de matiéres organiques 
pigmentées. 


Caractéres physiques 


Elle représente 10 a 13 % du poids total de Vceuf. Sa densité 
moyenne est de 2,48; son épaisseur est de 2/10 a 3/10 de millimétre. Les 
coquilles brunes sont en général plus épaisses que les blanches. La 
coquille est poreuse; ses pores sont assez réguli¢rement distribués ; 
leurs dimensions varient de 0,038 4 0,055. millimétre. Il n’y a pas de 
relation entre la porosité et iépaisseur de la coquille. 

La coquille est constituée par : 

UNE COUCHE INTERNE formée de cristaux sphérolithiques de calcite 
mélangée de kératine et de phosphate tricalcique. 

UNE COUCHE EXTERNE ow les cristaux de calcite s lencheaerrent 
dans un réseau de matiére organique. Cette couche est spongieuse. 
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C’est A son niveau que se trouvent les pigments des coquilles teintées. 

LA CUTICULE constitue une mince pellicule destinée a ralentir 
Vévaporation. La surface de la coquille est rendue brillante par une 
faible couche de mucine et colorée par la porphyrine. 


Composition chimique 


La composition centésimale est la suivante : 

Carbonate de chaux 93,7 °4; carbonate de magnésie 1,3 °4; phos- 
phates de chaux 0,75 °4; matiéres organiques 2,25 %; eau 2 %,. 

Les matiéres organiques sont représentées en forte proportion par 
la kératine, protéine résistante fournissant a l’hydrolyse de Vhistidine, 
de la lysine et de l’arginine. 

On y trouve aussi des traces de fer; 9,57 milligrammes de Fluor 
par 100 grammes; 1,5 °% de gluten. 

Le pigment de la coquille va du rose clair a l’ocre et au roux foncé. 
Ce pigment est une porphyrine (uroporphyrine-cuivrique [ et oopor- 
phyrine III) c’est-a-dire un pigment a noyau tétrapyrollique. [1 est 
réparti par un lipochrome. La coquille contient 6,9 milligrammes de 
protoporphyrine par 100 grammes. L’oviducte de la poule sécréte a 
état normal cette porphyrine qui se retrouve dans Ja coquille de Pouf 
(E. DERRIEN). Depuis les recherches de ce méme auteur, il semble bien 
établi que les porphyrines jouent un role dans la calcification en général 
et en particulier dans celle de la coquille. 

C’est la porphyrine qui donne a |’ceuf sa fluorescence dont la mesure 
sert 4 apprécier la fraicheur du produit. 


Role de la coquille 


Par sa solidité, la coquille protége le contenu de l’ceuf, mais elle 
est perméable aux gaz, a Phumidité, faiblement aux liquides, et elle 
peut laisser passer les microbes. Sa porosité permet la respiration 
allantoidienne et l’évaporation, mais elle constitue un danger d’envahis- 
sement microbien. Les ceufs souillés en surface se conservent moins 
bien, surtout si l’on a procédé au lavage et au brossage qui détruisent 
la fine pellicule superficielle et facilitent ainsi la pénétration des micro- 
organismes. Les procédés de conservation des ceufs visent a éviter la 
déperdition d’eau et la circulation des gaz (O et CO). 

La coquille a un réle trés important de réserve en matiéres miné- 
rales ou va puiser l’embryon. I] existe de grandes différences d’épaisseur 
et de porosité entre les ceufs des diverses races au sein d’une méme 
race. On doit tenir compte de ce fait en matiére d’incubation artificielle. 


LA MEMBRANE COQUILLIERE 


Doublant intérieurement la coquille, la membrane coquilliére est 
faite de deux feuillets accolés qui, au gros bout de l’ceuf, se divisent 
en deux lames, l’une restant acollée a la coquille, autre s’appliquant 
contre le blanc de l’oeuf. Cet espace vide ménagé au gros pole de Pceuf 
constitue la chambre a@ air, qui renferme 23,5 d’oxygéne et 76 d’azote. 

Dans loeuf frais, le diamétre de la chambre 4 air n’excéde pas 
2 centimétres. Son role est important. Elle s’agrandit au fur et A mesure 
de l’évaporation. Le poussin y puisera ses premiéres respirations au 
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moment ou les poumons entreront en fonction et pendant que la cireu- 
lation allantoidienne régressera. Quant a la membrane coquilliére 
proprement dite, qui est constituée, au point de vue chimique, par de la 
kératine, elle est formée de feuillets composés de fibres de 0,1 mm. 
d’épaisseur, si délicates qu’elles peuvent étre franchies par des microbes 
et des filaments mycéliens. Sa perméabilité est essentielle aux échanges 
respiratoires de l’embryon. A ce réle, elle ajoute ceux de contenir 
albumen et de compléter la protection de la coquille. 


BLANC 


Le blanc ou albumen de V’ceuf entoure le jaune et le protége des 


chocs. Ii représente 58,8 4 60 %, du poids de l’ceuf total. 


Caracteres physiques 


Il se présente sous deux formes : le blanc liquide et le blanc solide. 
De méme que le jaune, il est constitué de couches de plus en plus denses 
a mesure qu’on s’éloigne du jaune. 

C’est essentiellement un sol d’ovalbumine. Sa densité est de 1,042. 
Partie fluide densité : 1,030 a 1,042 — partie épaisse : 1,042 4 1,043. 
Son point de congélation est de —0,40 a —0,45 degrés centigrades. Les 
différentes albumines qui le constituent sont coagulées par la chaleur 
entre 63° et 74°, Le blanc contient en dissolution environ 70 cc. de gaz 
pour 100 cc. de liquide. Ces gaz sont CO? (90 % environ), N (5 %), et 
O? (3%). 

Composition chimique 

La composition centésimale du blanc d’cuf est ia suivante : 
eau 85,7 %; protides 12,7; lipides 0,3; glucides 0,7; matiéres minérales 
0,6. 

Le blanc d’ceuf est donc avant tout une suspension colloidale de 
protéines dont l’ovalbumine est l’élément prépondérant (95 %). 

L’albumen a une réaction nettement alcaline et son pHi oscille 
entre 8 et 9,3. 

100 grammes de blanc fournissent 48 calories. 

LrEs proTEINES du blanc sont l’ovomucoide, la globuline, diverses 
protéines et l’ovalbumine qui mérite une attention spéciale. 

L’ovalbumine a été obtenue a Tétat cristallisé et pure. La taille 
de ses particules colloidales est de 0 » 003. Son point isoélectrique 
est 4,8. Par les différentes méthodes on a trouvé que son poids molé- 
culaire est environ de 35.000 a 40.000. L’ovalbumine coagule par la 
chaleur; elle est précipitée de sa solution par les acides concentrés et le 
sulfate d’ammonium A saturation; c’est donc une albumine vraie. 
L’acide oxyglutamique, la sérine, l’oxyproline et le glycocolle mis a 
part, elle contient tous les autres acides aminés. Elle fait done partie 
des holoprotéides vrais. [| est intéressant de noter que, par clivage de sa 
molécule, on aboutit Aa la libération de 2 acides aminés essentiels : 
la lysine et le tryptophane dont on connait l’importance. Au moment 
du sevrage, le jeune animal, se trouvant privé de la lysine que lui 
apportait le lait, peut retrouver dans l’albumine de l’ceuf cet élément 
nécessaire a sa croissance. 
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Les monopeptides qui entrent dans la constitution de l’ovalbumine 
sont : l’alanine (2,2), la valine (2,5), la leucine et Visoleucine (10,7), 
Vacide aspartique (6,2), Pacide-glutamique (13,3), la proline (3,6), la 
phénylalanine (5,1), la tyrosine (4), la cystine (0,9), Pargimine (6), 
Vhistidine (2,3), la lysine (3,8), le tryptophane (1,3) : (d’aprés MrrcHELh 
et HAMILTon). 

Les albumines des ceufs d’espéces diverses sont constituées des 
mémes monopeptides dans les mémes proportions et cependant il existe 
des différences entre les diverses ovalbumines. C’est ainsi qu’un animal 
sensibilisé 4 ’ovalbumine de poule ne lest pas a celle de cane. La diffé- 
rence semble tenir a Visomérie stéréochimique de certains acides 
aminés (leucine, histidine, acide aspartique). 

Outre les protéines, le blanc des ceufs frais détient une trés faible 
quantité de N sous forme ammoniacale (0,0012 % de la substance 
fraiche). 

GLUCIDES. — On trouve 0,3 a 0,57 °% de glucose. 

MATIERES MINERALES. — Le blanc renferme environ 0,6 a 0,8 % 
de cendres surtout constituées par des chlorures alcalins et en faible 
quantité par des phosphates. 

La composition centésimale des cendres est celle-ci : 

CINa 9,16; CIK 41,29; KOH 2,36; P20° 4.83; Fe?0° 0,44. 

Exprimés en milligrammes pour 100 grammes de blanc, Palbumen 
posséde : 14 milligrammes de Ca; 12 de P; 148 de Na; 150 de K; 156de CI; 
10 de Mg; 220 de S; 0,1 de Fe; 0,05 de Cu; 0,008 de Mn; des traces de 
zine; 0,005 de Bore; 0,86 de Fluor. 

ViITAMINES. — L’albumen n’est pas trés riche en vitamines, on y 
trouve la vitamine B? : 0,31 U. pour 100 grammes; la vitamine PP 


0,08 U.I. 


POUVOIR BACTERICIDE. — Quoigue Valbumine soit un milieu 
favorable aux microbes méme fragiles (milieu de Sacquépée), le blanc 
d’ceuf présente a Vétat naturel, un certain pouvoir bactéricide. Cette 
subtance capable de détruire certains microbes a été appelée le lysozyme. 
Elle a été étudiée par FLEMMING (1922) puis par RocHarx et COUTURE. 
C’est une diastase du groupe des carbohydrases qui existe dans diverses 
secrétions du corps humain et dans les tissus végétaux. 


Role de albumen 


Par son état physique le blanc protége le vitellus des chocs et 
permet sa rotation. I] assure a ’embryon l’apport de protéines essen- 
tielles qui seront résorbées par les villosités chorialés. Hl constitue aussi 
une abondante réserve d’eau. 


MEMBRANE CHALAZIFERE ET CHALAZES 


La membrane chalazifére enveloppe le jaune a4 la fagon d’un papier 
de soie tordu aux deux bouts. Elle est incolore et transparente, c’est 
une couche d’albumine densifiée qui se termine par deux cordons 
spiralés (chalazes) rattachés plus ou moins lachement 4 la membrane 
coquilliére interne au niveau des poles de l’ceuf. Ces formations réalisent 
la suspension élastique du jaune autour d’un axe de rotation longitudinal. 
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LE JAUNE 


Le jaune, ou ovule, ou vitellus, est une sphére de 3 centimétres 
de diamétre, de teinte pouvant aller du jaune trés pale au rouge. Il 
tend a flotter a VPintérieur de lalbumen, dont il est séparé par une 
membrane transparente et trés fine, dite membrane vitelline. On trouve 
sous cette membrane une tache claire de 3 a 4 millimétres de diamétre : 
la cicatricule ou disque germinatif qui, lors de lV’incubation, donnera 
l’embryon et ses annexes. Nous verrons par ailleurs la structure parti- 
culiére de cet élément vivant. 

A Vintérieur de la membrane vitelline, est contenu le vitellus ou 
jaune proprement dit. 


Caractéeres physiques du vitellus 


Le vitellus est composé de couches successives de vitellus jaune 
clair et jaune foncé. Plus pale et plus flasque, la partie centrale du 
jaune a regu le nom de latebra. Elle est piriforme et sa pointe se dirige 
vers la cicatricule. Les parties les plus denses du jaune tendent a 
s’amasser vers le pole opposé au disque germinatif : Densité vers le 
germe : 1,026 a 1,027; du coté opposé 1,031 a 1,032. 

Le jaune entier a une densité de 1,029. Il est donc plus léger que 
le blanc et monte 4a la partie supérieure de l’ceuf. 

Son point de congélation est 0,34 a 0,65 degrés centigrades suivant 
les auteurs. L’ovovitelline coagule a 70°. 


Composition chimique 


La composition centésimale est : 
eau 50,8; protéines 16,2; lipides 31,7; glucides 0,1; matiéres miné- 
rales 1,1. 

Les matiéres grasses constituent donc la majeure partie du jaune, 
dont la teneur en eau est relativement faible. 

Il est nettement acide et son pH oscille entre 4,5 et 6. 

100 grammes de jaune fournissent 354 calories. 


MATIERES AZOTEES. — Le jaune d’ceuf contient 15 % d’ovovi- 
telline; des traces de nucléoprotéides, et 1 a 4 milligrammes d’azote 
ammoniacal. 

L’ovovitelline est une phosphoprotéine trés complexe. C’est un 
hétéroprotéide c’est-a-dire un protéide possédant un groupement 
prosthétique non protidique. Celui-ci est l’acide sérine-phosphorique 
dans lequel l’acide orthophosphorique est uni a la sérine sous forme 
d’ester. 

L’ovovitelline est riche en lysine (4,8 %). 

Le jaune renferme une deuxiéme protéine : la livétine. 


MATIERES GRASSES. — Elément prépondérant dans le jaune, les 
matiéres grasses sont a l'état d’émulsion et sont représentées par des 
graisses neutres, des graisses phosphorées, du cholestérol et des traces 
de cérébrine. 

Les graisses neutres sont l’oléine et la palmitine (21 °% du jaune). 
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Les graisses phosphorées (8 °4 du jaune) ou phospholipides ont 
pour acides gras : l’acide stéarique, palmitique, oléique, linoléique, 
arachidonique et clupanodonique. 

Le degré de saturation des graisses et des phospholipides est 
influencé par le caractére et la quantité des glycérides de l’alimentation. 

Le cholestérol est contenu a raison de 1,4 grammes par 100 grammes 
de jaune (Binet et LaupaAt). 


GuiucipEs. — Le jaune contient une faible quantité de glucose. 
Les dosages montrent qu’il existe 0,08 a 0,35 °%% de sucre réducteur. 


MATIERES MINERALES. — La composition centésimale des cendres 
est celle-ci : KOH : 8,13; P? 0° : 69,53; Fe? 0? : 1,45. 

On y trouve, exprimés en milligrammes pour 100 grammes de 
jaune: :-Ca’:.140; Ps 524; Nas6537K. 2216s Cl. 200; Me: :-18:'S'2. 106; 
Fe: 140; Zn: 4; Cu: 0,4; Mn: 0,09; des traces de bore; 5,1 de 
Fluor. 


VITAMINES. — Le jaune est pourvu des principales vitamines 
indispensables au développement : A, B1, B?, D et E (voir plus loin). 


MATIERE COLORANTE. — Le jaune doit sa coloration a la lutéine 
qui, douée d’un pouvoir colorant intense, s’y trouve en trés faible 
concentration. I] faut, par exemple, traiter 6.000 jaunes d’ceufs pour 
obtenir 4 grammes de lutéine cristallisée. Cette substance fait partie 
des lipochromes, qui sont des composés accompagnant en général les 
corps gras oti ils se trouvent dissous. La lutéine elle-méme n’est pas 
un hydrocarbure, mais un mélange de deux composés a fonction alcool : 
la zéaxanthine (30 %) et la xanthophylie (70 %), dérivant du caroténe. 
Quant au caroténe lui-méme, on le trouverait a |’état de traces. 

Dans certains cas, le jaune de l’ceuf se colore plus intensément 
selon la quantité de caroténe ingérée par les poules. C’est ainsi que 
l’adjonction a la nourriture de carapaces d’écrevisses, dont on sait la 
richesse en caroténes, provoque chez la poule une ponte d’ceufs dont 
le vitellus n’est plus jaune mais rouge. Le caroténe que la poule a absorbé 
s’est accumulé dans le jaune de ses ceufs. 

Dans les conditions normales, la poule trouve dans la verdure la 
zéaxanthine et la xanthophylle. 


Role du jaune 


Le jaune soutient le disque germinatif. Il a un réle de premiére 
importance pour la formation de l’embryon, puisqu’il lui apporte la 
plupart de ses matériaux vitaminiques nutritifs et énergétiques. C’est 
ainsi que le poussin élabore son hémoglobine définitive 4 partir de 
V’hématogéne (G. BuNGE). Cette substance phosphorée et ferrugineuse 
est considérée comme une hémoglobine embryonnaire. C’est l’ovovi- 
telline qui contribue a former l’hématogéne. Les villosités vitellines 
puiseront dans le jaune des éléments essentiels pendant et aprés l’incu-— 
bation. En principe, la grosseur du vitellus conditionne la vigueur de 
Pembryon et du poussin. Si la taille et la qualité du jaune sont influencées 
see la nourriture de la pondeuse, elles le sont aussi par son héré- 
lité. 
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LES VITAMINES DE L’@UF ET LA REPRODUCTION 
Généralités 

L’ceuf est pourvu des vitamines indispensables au développement 
du jeune oiseau. 

Si le blanc est assez pauvre en facteurs vitaminiques — il ne 
contient guére que des vitamines du groupe B — par contre, le jaune 
renferme une riche gamme de ces éléments (A, D, B,, By, Bg, Bg, etc.). 

Leur role est d’une extréme importance, puisque l’embryon doit 
tirer tous les éléments a partir de l’ceuf (période autotrophique). Leur 
intervention se fait dans des directions trés diverses : processus d’oxyda- 
tion, d’oxydo-réduction, métabolisme des glucides, des lipides, transport 
du calcium, etc... Pour un certain nombre de ces vitamines, l’alimen- 
tation influe sur la teneur de Poeuf. Il est donc intéressant d’examiner 
succinctement le rdéle des vitamines en vue de l’incubation et les 
possibilités d’une prophylaxie dirigée contre les avitaminoses de 
Poeuf. 

En régle générale on peut assurer un complément de vitamines 
en ajoutant a la ration un mélange tout préparé de sels minéraux et 
de produits vitaminés, mais il faut se méfier des produits pulvérisés 
et préparés trop longtemps a l’avance, car ces poudres finement divisées 
offrent un large contact avec l’air qui, pour certaines vitamines, est 
trés préjudiciable. 

Il ne faut pas tomber dans l’excés contraire et donner trop d’huile 
de foie de morue. Une adjonction de 8 °% 4 la ration au lieu de 1 a2 % 
a provoqué une diminution trés nette de la ponte, non pas par hyper- 
vitaminose mais par troubles digestifs et hépatiques. 


Vitamine A 


La vitamine A, facteur liposoluble, ou axérophiol, est un élément 
de croissance et anti-xérophtalmique. 

L’unité internationale (U.I.) de vitamine A correspond a 0,6 ¥ 
(microgramme) de (-caroténe 4 condition que ce dernier soit comple- 
tement absorbé et transformé en vitamine A. L’U.I. correspond alors 
a 0,6 y, de vitamine A. 

Seul Je jaune d’ceuf contient par gramme 23 U.I. de vitamine A, 
sous forme de provitamine. Celle-ci est un caroténoide : en majeure 
partie la cryptoxanthine a action provitaminique. En effet, par scission 
médiane de sa molécule celle-ci donne naissance avec fixation d’eau 
a une molécule de vitamine A ou axérophtol, dérivé caractérisé par 
la présence d’un cycle (-ionone. 

Cette transformation se fait dans le foie. 

L’embryon tire sa vitamine A du jaune de l’ceuf. Effectivement, 
durant l’incubation, la quantité de vitamine A contenue dans le jaune 
diminue tandis qu’elle augmente dans l’organisme du poussin en 
formation. 

Cette vitamine est indispensable 4 la croissance. On admet qu’elle 
agit en participant aux processus d’oxydation. 

Pour que l’éclosion puisse avoir lieu, il faut que l’ceuf renferme 


L’UF DE POULE 4A 


une quantité minimum de vitamine A. Ce seuil d’éclosion est de 350 U.LI. 
(Lissor et CARIDROIT). 

La teneur en facteur A conditionne donc la réussite de incubation. 
De plus, elle a un grand réle dans la vigueur du poussin. Aprés léclosion, 
le poussin épuise rapidement la quantité de vitamine contenue dans 
son foie, et il doit en recevoir dés les premiers jours. Mais s’il est issu 
d@ceufs 4 teneur insuffisante, il est frappé de mort quelle que soit la 
quantité de vitamine A qu’on lui apporte par la nourriture. 


PROPHYLAXIE. — La richesse de l’ceuf en vitamine A dépend 
essentiellement de celle de l’alimentation en vitamine A ou en caro- 
téne. On peut donc agir par les rations sur la teneur des ceufs en 
facteur A. . 

L’huile de foie de morue, les végétaux frais, les carottes, les 
épinards, le chou sont les meilleurs sources de provitamine A pour les 
pondeuses. 

Il est 4 noter que la provitamine A est sensible 4 Poxydation et 
que l’on doit se méfier des produits préparés a Pavance. 

On recommande de donner aux pondeuses un minimum de 


10.000 U.I. par kilogramme d’aliments. 


Vitamine B, 


La vitamine B, ou facteur antinévritique, hydrosoluble, est un fac- 
teur indispensable a l’intégrité et au fonctionnement du systéme nerveux. 

Appelée aujourd’hui aneurine ou thiamine la vitamine B, est, au 
point de vue chimique, un dérivé de l’association des noyaux de la 
pyrimidine et du thiazol. 

Son unité international correspond a 3 y de chlorhydrate d’aneurine. 

Le mécanisme général de son action semble résider en un réle de 
catalyse dans le métabolisme intermédiaire des glucides. 

Le jaune de l’ceuf contient 20 a 30 U.I. d’aneurine et cette teneur 
n’est pas modifiée par la cuisson. De méme, elle demeure assez stable 
pendant Vincubation. 

Cette teneur dépend de l’alimentation des reproducteurs. 

Pour la pondeuse, les besoins en B, sont de 400 U.I. par kilogramme 
d’aliment complet soit, par exemple, 30 a 50 grammes de levure de 
biére séche. 


Vitamine B, 


La vitamine B, est Vacide lactoflavine-5-phosphorique. La lacto- 
flavine est la provitamine B,. Elle est dosée en y. 

Sa carence entraine des troubles de la croissance. Son action est 
trés importante puisque, combinée a une protéine par lintermédiaire 
d’un ester phosphorique, la vitamine B, forme le ferment jaune ou 
ferment respiratoire de Warburg, qui joue un roéle capital dans les 
phénoménes d’oxydo-réaction. 

Le jaune d’cuf en contient 80, le blanc 60. 

Cette teneur est en partie sous la dépendance de celle de Palimen- 
tation. 7 

La carence des ceufs en lactoflavine seratt une cause importante 
de la mortalité en coquille (Putnip et ENGELs). 
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Les besoins de la pondeuse sont satisfaits par 3.000 y par kilogramme 
d’aliment complet. On les trouvera par exemple dans 100 grammes 
de levure séche ou dans le germe des céréales. 

La lactoflavine résiste bien a l’air et a la chaleur. 


Vitamine B. ou acide folique 


La vitamine B, ou acide folique est nécessaire a la formation de 
V’hémoglobine et au développement des plumes chez le jeune poussin. 


Vitamine B, ou adermine 


Distinct du facteur antipellagreux ou vitamine PP, le facteur B’ 
est une pyridoxine. C’est un facteur antidermitique qui semble agir sur 
le métabolisme des lipides et qui, chez le poussin, se comporte comme 
un facteur antianémique. 

Le jaune d’ceuf en contient 3,5 milligrammes. 

Cette vitamine est contenue dans la levure, la farine et le germe 
de blé, de lait, ete... 


Vitamine PP 


Apparentée au groupe B, la vitamine PP ou facteur antipellagreux 
est lamide nicotinique. 

Douée d’un role important dans l’oxydo-réduction, la nicotinamide 
est synthétisée par l’embryon de poulet lui-méme. Le jaune en contient 
0,04 milligrammes pour 100 grammes. Par ailleurs, on la trouve en 
abondance dans la levure séche de boulangerie ou de brasserie. 


Acide pantothénique (vitamine Bw) 


L’acide pantothénique se comporte comme une véritable vitamine. 
C’est un facteur antidermitique chez le poussin. Le jaune d’cuf en 
contient 7 milligrammes pour 100 grammes. 

Chez la pondeuse, les besoins sont de 16 milligrammes par kilo- 
gramme d’aliment complet (d’aprés TirTvs). 

Le son de riz, le grain de blé, les tourteaux d’arachides, le foie 
de boeuf sont de Rennes sources de cette vitamine. 


Vitamine C 


L’acide ascorbique, hydrosoluble, est la vitamine antiscorbutique. 
I] intervient dans les phénoménes d’oxydo-réduction. 

L’ceuf de poule ne contient pas d’acide ascorbique, mais ]’embryon en 
fait la synthése lui-méme. Ainsi, dans l’ceuf au 1¢" jour d’incubation on ne 
trouve pas de facteur C, tandis que, au 4° jour, l’embryon en posséde 
déja. 

Vitamine D 

La vitamine D, liposoluble, est, sous la forme la plus pure, le 
calciférol (vitamine D,). L’unité internationale de vitamine D correspond 
a 0,1 y dergostérol irradié, c’est-a-dire 4 0,025 y de vitamine D, cris- 
tallisée. La vitamine D, est le 7-déshydrocholestérol. 

C’est erteneeilemrene un facteur antirachitique. 

Le jaune de l’ceuf en contient 140 4 500 U.I. par 100 grammes. 
Le blanc n’en renferme pas. 
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Cette teneur de l’ceuf en vitamine D est fonction du degré d’expo- 
sition des poules au soleil. L’augmentation de l’huile de foie de morue 
ou d’ergostérol dans la ration n’est pas suivie de celle de la vitamine 
dans le jaune. Néanmoins, cette vitamine agit sur la ponte intervenant 
dans la régulation de la calcémie chez la pondeuse. Lorsque celle-ci 
est carencée, on observe un arrét de la ponte, ou l’émission d’ceufs 
a coquille trés mince, d’ceufs clairs, et des altérations des reins. 

Les besoins de la pondeuse en vitamine D sont de l’ordre de 
1.200 U.I. soit 10 grammes d’huile de foie de morue par kilogramme 
d’aliment complet. Mais dans les sacs contenant les aliments complets, 
les huiles de foie de poisson sont finement divisées et leur activité 
diminue notablement au contact de l’air. Ce sont des antivitamines E. 
On tend a leur préférer la vitamine D, actuellement préparée en sus- 
pension aqueuse miscible 4 l’eau. Elle se donne 4 la dose de 800 U.I. 
par kilogramme d’aliments. Elle augmente la ponte, le taux des éclosions 
et ’épaisseur des coquilles. 


Vitamine E 


Cette vitamine liposoluble est un facteur de reproduction. 

Chimiquement, c’est un tocophérol. 

Le jaune en contient environ 3 milligrammes pour 100 grammes. 
Sa richesse est proportionneile a celle de lalimentation. 

Le germe de blé et son huile en contiennent de grandes quantités. 
Dans l’ceuf, elle est un facteur nécessaire au développement de l’embryon 
et a léclosion. La carence en vitamine E n’affecte pas la poule de 
lésions ovariennes mais produit une forte proportion d’ceufs clairs, 
de morts en coquille, d’éclosions difficiles, ou de poussins chétifs. 
D’aprés ADAMSTONE, |’avitaminose E affecte ’embryon en entrainant, 
dés le 4¢ jour, une déficience sanguine et de la dégénérescence vasculaire. 

Le traitement consiste 4 administrer 3 milligrammes d’«-tocophérol 
par poule, soit 3 grammes d’huile de germe de blé fraiche, car la vita- 
mine E est trés sensible au rancissement. 


Vitamine K 


Ce facteur antihémorragique liposoluble est un dérivé de naphto- 
quinone. C’est une vitamine de coagulation sanguine. Chez les mammi- 
féres elle est synthétisée par les Bactéries de la putréfaction intestinale 
et résorbée par le tube digestif. 

Chez les Oiseaux, ot la synthése bactérienne s’opére dans la 
derniére portion de l’intestin, la vitamine K n’est plus résorbée. Ils sont 
done sous la dépendance d’un apport alimentaire direct en vitamine K. 

Le jaune contient environ 0,06 milligrammes ° de vitamine K. 
Normalement, les plantes vertes : luzerne, chou, ortie, herbe, etc..., et 
le foie de beeuf sont riches en facteur antihémorragique, mais celui-ci 
est trés sensible a action de la lumiére. 


DIASTASES 


L’ceuf n’est pas un milieu inerte. I] renferme des diastases. Ces 
enzymes, encore a l’étude, sont capables d’attaquer l’amidon, le saccha- 
rose; ils peuvent renforcer le pouvoir de certains ferments digestifs. 
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On a méme décelé dans l’ceuf une hormone et en particulier une 
substance insulinoide, c’est-a-dire qui, a Vinstar de l’insuline, abaisse 
la glycémie lorsqu’on l’injecte 4 un animal d’expérience. 

Ces substances doivent jouer un grand réle au cours de incubation 
en préparant les milieux de l’ceuf a leur assimilation par l’embryon. 
Les ferments disloquent en particulier les protéimes et les lipides. Le 
blanc et le jaune se liquéfient. 

Sous la cicatricule de l’ceuf, la cavité sous-germinale est indice 
net d’un début de digestion du vitellus par les cellules embryonnaires 
qui se nourrissent ainsi directement pendant les premiéres segmentations, 
puis au début de l’incubation, jusqu’au moment ow se constitue la 
circulation vitelline. 


LES MICROBES DE L’CUF 


L’ceuf frais et intact doit normalement étre exempt de microbes. 
Enumeration 
Les principaux microbes banaux que lon a trouvé dans Pceuf 
sont : le Colibacille, le Proteus, le B. foecalis alcaligenes, le B. pyocyanique, 
Ventérocoque et le Staphylocoque, etc. 
On peut aussi trouver plusieurs espéces microbiennes saprophytes 
dont la température optimum de culture est 229-259. 


Les principaux germes spécifiques isolés dans l’ceuf sont les Salmo- 
nella, le Bacille tuberculeux aviaire, et rarement la Pasteurella. 


Modes de contamination 


— L’ceuf peut se contaminer au moment de sa formation dans 
les voies génitales, soit par des microbes préexistant au niveau de la 
grappe ovarienne, soit par des microbes qui ont remonté le canal de 
Voviducte et qui viennent souiller Pceuf alors qu’il n’est pas encore 
clos, soit par des microbes de salpingites. 


— Au moment de la ponte, il peut étre infecté en traversant le 
cloaque qui dépose sur la coquille de nombreux germes banaux ou 
spécifiques venus de Tlintestin. 


— Aprés la ponte, il peut enfin, étre souillé par les microbes du 
milieu extérieur, au niveau de la coquille. 


Voies de pénétration 


— L’infection est réalisée trés simplement lorsqu’elle a lieu durant 
Vélaboration méme de l’ceuf. 


— Quand l’ceuf est complet, il oppose une réelle résistance a la 
pénétration des microbes. La cogquille et la membrane coquilliére 
forment, en effet, une barriére suffisante dans les conditions normales 
et le contenu de l’ceuf stérile 4 la ponte n’est le plus souvent atteint 
qu’assez tard par les bactéries qui souillent sa périphérie. Par contre, 
les températures chaudes et humides, le dépét assez prolongé de goutte- 
lettes d’eau sur la coquille, les condensations de vapeur d’eau sur celle-ci, 
les souillures de la coquille par les excréments, le fumier, la terre, etc., 
le lavage et le brossage des ceufs sont éminemment favorables a la 
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pénétration des microbes a travers la coquille que les germes franchissent 
d’autant mieux qu’ils sont plus mobiles : Colibacille, Proteus, Pyocya- 
nique, B. foecalis, Salmonellas non spécifiques. C’est ainsi, par exemple, 
que les Salmonella, lors des températures chaudes et humides, ou bien 
a la faveur d’une conservation par l’eau de chaux, pénétrent facilement 
dans l’ceuf. Si ’on plonge un ceuf dans une culture liquide de Salmonellas 
a la température de la chambre, ses diverses parties sont envahies en 
moins de deux jours par les microbes de la culture. 

Le blanc est bactéricide et n’est pas envahi aussi intensément 
que le vitellus. Au contraire, Je jaune constitue un milieu de culture 
riche et électif. 


Fréquence de la contamination 


On est loin d’étre d’accord sur la fréquence de la contamination. 
Il semble que les écarts entre les résultats observés par différents auteurs 
soient dis a la diversité de la provenance et de la conservation des lots 
examinés. Selon les chercheurs, 5 %, 10 %, 60 % ou méme 80 % des 
ceufs seraient infectés. Il semble que, pour les ceufs a coquille propre, 
la moyenne des ceufs contenant des bactéries ne doit pas excéder 
5 a7 %. Cette proportion est doublée pour les ceufs 4 coquille sale. En 
pratique, nous constatons que la proportion des ceufs aseptiques doit 
étre, du moins pour les ceufs 4 couver, assez proche de 95 %. L’incu- 
bation ne manquerait pas de mettre en évidence les ceufs infectés. Or, 
il n’apparait pas que leur proportion soit importante si l’on en juge 
par les résultats obtenus a l’éclosion et par les sondages bactériologiques 
des lots d’ceufs 4 couver ou en incubation. Il est vrai que plusieurs 
espéces microbiennes ne proliférent pas aux environs de 37°, ce qui 
explique que ces ceufs se conservent moins bien dans le milieu extérieur 
que dans la couveuse. II] est aussi vraisemblable que, durant l’incubation, 
interviennent des actions diastasiques et d’autres inconnues pour 
inhiber la culture des germes préexistants. I] n’en reste pas moins 
vrai que l’ceuf frais et propre est trés généralement aseptique. 


Densité microbienne 


Par cc. d’ccuf frais, RAppIn dénombre une a dix bactéries. La 
concentration est plus forte dans le jaune que dans le blanc. 
L’incubation réalise une véritable culture de certains germes tels 


que 5S. pullorum. 


Les principaux microbes spécifiques 


PULLOROSE. — Cette question, primordiale en matiére d’incubation, 
concerne au premier chef la Pullorose et sera examinée a son sujet. 
Disons dés maintenant, que les porteurs de germe pondent une pro- 


portion trés variable d’ceufs infectés par S. pullorum : 5 4 90 %. 


Typuose. — Il est assez paradoxal que, jusqu’a 1947, 5S. Gallinarum 
n’ait pas pu étre isolé du contenu de loouf. En pratique, jamais on ne 
retrouve ce germe dans |’ceuf. Cependant, et quoiqu’elle soit beaucoup 
plus irréguliére que celle de la pullorose, Phérédo-transmission de la 
typhose est indiscutable. 
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SALMONELLOSES. — Les Salmonellas, S. Aertrycke principalement, 
sont transmissibles par les ceufs qui sont infectés dés le stade ovule. 


TUBERCULOSE. — Le bacille tuberculeux a été retrouvé dans 
Pceuf, mais sa présence dans l’ceuf issu de poules tuberculeuses est trés 
inconstante. Si cette transmission héréditaire est possible, elle demeure 
rare et quoique le bacille se multiplie dans l’ceuf en incubation, le 
poussin est trés rarement atteint de tuberculose. Le plus souvent 
Voeuf n’écl6t pas. 


PARASITES DIVERS 


L’ceuf peut héberger des moisissures, des champignons, des coccidies 
et des parasites. 

LES CHAMPIGNONS que l’on a trouvé a lintérieur de l’ceuf sont 
des représentants des genres : Mucor, Saccharomyces, Penicillium, etc. 

L’ Aspergillus qui est trés répandu dans le milieu extérieur 
(pailles, etc.), peut pénétrer dans les coquilles et provoquer exception- 
nellement de la mortalité en coquilie. I] intervient surtout dans la 
pheumonie mycosique qui atteint les poussins dés les premiers jours 
de leur vie. 


Les coccipirs. — L’apparition précoce de la coccidiose chez 
des poussins isolés et placés sur des terrains vierges, évoque fortement 
Vidée d’une contamination congénitale possible. 

Il est rare que Eimeria soit incluse dans l’ceuf par englobement 
dans l’albumine. D’autre part, les ookystes ne paraissent pas pouvoir 
traverser la coquille. Il faudrait donc admettre une contamination du 
poussin a Véclosion, Vinfection étant réalisée par le béchage de la 
coquille qui a été souillée au moment de la ponte; mais le milieu ambiant 
des couveuses est expérimentalement défavorable a la survie des 
coccidies déposées sur la coquille. La transmission de la coccidiose 
par ce mode est donc discutable. 


Les vers. — Les Capillaires, Hétérakis, Ascaris, des Trématodes 
remontant du cloaque dans l’oviducte sont parfois englobés dans 
Poeuf. 

Il en est de méme de divers corps étrangers. 


ULTRA-VIRUS DANS L’CUF 


Sont transmis par lceuf le virus de Vencéphalomyélite aviaire 
infectieuse (EK. JONES) et le virus de la peste aviaire. 

Ainsi, le virus de la maladie de Newcastle (pseudo-peste) peut étre 
retrouvé dans le jaune des ceufs issus de troupeaux infectés deux mois 
auparavant. 


ANTICORPS 


Les ceufs peuvent renfermer des anticorps mais dans le jaune 
exclusivement. 


— C’est ainsi que le vitellus (frais ou conservé) des ceufs de poules 
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infectées agglutine S. pullorum (R. PAILLE), mais les poussins ne sont 
nullement immunisés. 


— Les antitoxines de la poule peuvent également étre transmises 
au jaune de leurs ceufs (RAmon). 


— Par ailleurs, HALLANER a 
trouvé que les poules immunisées 
contre la maladie de Newcastle 
pondent des ceufs renfermant des 
anticorps immunisants localisés au 
vitellus. Les poussins issus de tels 
cufs sont immunisés pour. une 
période de vingt-six 4 trente jours. 

Pareil fait n’a pas été retrouvé 
en ce qui concerne la laryngotra- 
chéite et la variole aviaire. 


LE GERME DE L’CUF 


Jusqu’ici, nous avons vu la 
formation et la structure de l’ceuf, 
nous réservant de traiter ici les 
débuts du développement embryon- 
naire. Nous n’avons fait que men- 
tionner |’existence, a la surface du 
jaune de l’ceuf de cette tache claire 
appelée cicatricule ou disque germi- 
natif qui va étre le point de départ 
de ’embryon. Nous devons mainte- 
nant considérer l|’ceuf dans son déve- 
loppement biologique. 

u sous cet angle, l’euf de 
poule est un cuf télolécithe a vitel- 
lus extrémement abondant. 

Le protoplasme pur forme a la 
surface du vitellus un flot distinct : 
le disque germinatif. Tout le reste 
de l’ceuf représente des matiéres de 
réserve. Cet couf télolécithe va subir 
des divisions mais en partie seule- 
ment car le vitellus, lui, ne se divise 
pas. 


Fig. 13, 14 et 15. — Germe de l’ceuf fécondé. 
En 1, premier sillon de division, ceuf en- 


Les premieres segmentations gagé dans l’oviducte. — En 2, stade VIII, 
cuf dans l’utérus. — En 3, stade de seg- 


mentation plus avancée. 


On doit tout d’abord noter que 
les premiéres divisions du germe 
et Pébauche du développement vont se faire trés tét, dans l’oviducte 
méme de la poule, pendant la descente de l’ceuf, c’est-a-dire avant 
la ponte externe. 
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La cellule initiale (noyau et protoplasme) est a la surface du 
jaune, visible sous forme d’un mince disque blanchatre de cytoplasme 
contenant une petite vésicule déja observée par PURKINJE (1825) et 
qui est le noyau de l’ceuf. Fécondée, cette cellule se divise par segmen- 
tation discoidale : un sillon la partage d’abord en deux blastomeres, 
puis en quatre, huit, etc. Les fuseaux s’orientent, tout d’abord, tangen- 
tiellement a la surface du disque germinatif; il en résulte la formation 
de ces blastoméres qui dessinent sur le jaune une sorte de mosaique 
superficielle et discoidale : le blastoderme, résultat de plusieurs segmen- 
tations successives des blastoméres (fig. 13 a 15). 

Le blastoderme ou disque germinatif est arrondi, assez opaque, et 
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Fig. 16. — Formation de Pendoderme (disque germinatif de l’euf de poule). 


E, cellules endodermiques; M, membrane vitelline; V, vitellus; C, cavité sous-germinale. 
(imité de PASTEELS). 


formé de plusieurs assises de cellules. Les blastoméres sont plus volu- 
mineux au bord du disque qu’au centre. Le blastoderme se souléve 
quelque peu pour laisser entre lui et le jaune un espace virtuel : la 
cavité sous-germinale qui est l’indice d’une premiére digestion du 
vitellus. Dés lors, le stade blastula est réalisé. 


La Gastrulation 


Sous le blastoderme, le jaune se liquéfie. 

A ce stade (quelques heures aprés la fécondation), le disque germi- 
natif se transforme et présente une aire plus sombre a la périphérie : 
aire opaque a plusieurs couches de cellules et un centre clair : l’aire 
transparente ou pellucide formé d’une couche cellulaire unistratifiée. 
Celle-ci se trouve au-dessus de la petite cavité de jaune digéré. Cependant 
que l’ceuf descend lentement dans l’oviducte et s’entoure de son albumine. 
le disque continue son développement. 

Les cellules du disque embryonnaire n’ont pas toutes la méme 
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composition. Certaines d’entre elles forment des ilots surchargés 
de vitellus qui émigrent en profondeur et sont a Uorigine des 
ilots endodermiques (fig. 16). Au point qui sera la partie postérieure 
de ’embryon, les cellules du blastoderme s’enfoncent dans la profon- 
deur et le repli ainsi dessiné s’accroit en formant un deuxiéme 
feuillet doublant le disque superficiel. Le point ot s’est produite 
Pinvagination est marqué par la netteté du contour du blastoderme 
et représente le blastopore de la gastrula, blastopore réduit a sa 
lévre antérieure. 

Cette invagination, s’unissant aux ilots d’émigration profonde 
dont l’extension s’est accrue, forme une lame continue. L’embryon 
est alors diblastique. Les cellules externes superficielles constituent 
Vectoderme. La lame de cellules profondes constitue l’endoderme. Entre 
les deux couches existe l’ébauche a peine perceptible d’une cavité 
sous-germinale. 
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Fig. 17. — Coupe du blastoderme au stade de 64 cellules environ. 
Ec, ectoderme du disque germinatif; En, endoderme; R, rempart vitellin; Vi, vitellus. 


Le disque embryonnaire, visible sur le jaune de l’ceuf au moment 
de la ponte, posséde déja ses deux feuillets. Il est 4gé de 15 a 20 heures. 

Lorsqu’il est pondu, l’ceuf de poule, fécondé, comporte donc un 
disque embryonnaire au stade gastrula que le temps et les conditions 
thermiques ont permis d’ébaucher. 

Mais l’ceuf vierge, non fécondé, peut aussi entrer spontanément 
en segmentation. Toutefois ce développement ne dépasse pas un stade 
peu avancé. Il est permis d’y avoir un phénoméne de parthénogénése 
rudimentaire. 


L’°EUF A COUVER 
Genéralités 
Ainsi que nous l’avons vu précédemment, l’ceuf a déja subi avant 
la ponte une segmentation partielle discoidale et une gastrulation qui, 
au moment de la ponte, devrait étre presque achevée. Le germe vivant 
comprend ses deux feuillets, endoderme et ectoderme, et se présente 


sous la forme d’une petite tache de 3 millimétres avec une zone péri- 
phérique l’aire opaque et une aire centrale transparente [aire pellucide. 


4 
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Ce disque embryonnaire qui marque le péle animal est a la surface 
du jaune et il tend a occuper le péle supérieur de l’ceuf car le vitellus 
le plus lourd se situe a ’hémisphére opposé dans le jaune. Le jaune 
maintenu par les chalazes répond aux sollicitations de la pesanteur 
et ainsi le disque germinatif se déplace avec le jaune quand on fait 
tourner l’ceuf sur son grand axe. 

Aprés la ponte, ’oeuf conserve ses potentialités de développement 
durant un certain délai. L’ébauche embryonnaire, qui s’est rapidement 
développée pendant la descente dans loviducte, demeure stationnaire 
dans une vie au ralenti qui se réveillera sous influence de la tempé- 
rature élevée de l’incubation. Cette pause, entre ponte et incubation, 
ne doit pas excéder le maximum de vingt-cing jours. 


Délais d’utilisation 

En pratique, si l’on veut obtenir des pourcentages d’éclosion 
satisfaisants, il faut utiliser des ceufs fraichement pondus. Le meilleur 
ceuf est celui qui a été pondu la veille. 

Avec des ceufs agés de 1 a 8 jours, les résultats sont excellents. 
Ils sont moins bons avec des ceufs de 10 a 14 jours. Ils sont nettement 
inférieurs entre 14 et 21 jours. Avec des ceufs de 4 semaines et plus, 
on n’obtient pas d’éclosion. Pratiquement donc, on n’utilise pas les 


ceufs pondus depuis plus de deux semaines et, si possible, on doit 
mettre a couver les ceufs de moins d’une semaine. 


Phéenomeéne de vieillissement 


Au cours du vieillissement il se produit dans |’ceuf une série de 
phénoménes complexes. L’évaporation détermine non seulement une 
perte de poids, un agrandissement de la chambre a air (test de fraicheur) 
mais aussi une altération des éléments constitutifs de l’ceuf. 

Il se produit notamment une dégradation de la lécithine qui 
aboutit 4 une libération d’acide phosphorique. Celui-ci passe du jaune 
dans le blanc a travers la membrane vitelline dont la résistance diminue 
et qui peut se rompre. Avec lage, la teneur de l’acide phosphorique 
libre dans le blanc augmente. Le blanc est fluidifié par les ferments 
solubles qu’il renferme. La viscosité tombe de 36,8 pour un ceuf fraiche- 
ment pondu a 8,3 pour un ceuf conservé depuis un mois. Le jaune vient 
plafonner a la surface du blanc et se fixe 4 la coquille si l’ceuf est conservé 
horizontalement ou incliné. 

Le pH est modifié et sa mesure peut servir de test. Enfin, la 
coquille prend un aspect marbré dit « halé » da a l’action de I’air 
qui la rend opaque par endroits. Sa porphyrine disparait (test de 
fluorescence). 

L’étude de ces modifications de lceuf au cours du vieillissement 
nous retiendra moins que l’autolyse du germe. En effet, le vieillissement 
de Pceuf a couver est surtout conditionné par l’affaiblissement du 
blastoderme. Le vieillissement de l’ceuf commence avec la mort du 
disque germinatif, c’est-a-dire au 20-25 jour. 

Cette mort entraine la lyse progressive de ces éléments cellulaires, 
lyse qui laisse diffuser a la fois sur le jaune et sur l’albumine des diastases 
qui modifient leur équilibre biochimique. L’autolyse du blastoderme 
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peut entrainer celle du vitellus et du blanc en dehors de toute contamina- 
tion exogéne. Se basant sur ces phénoménes, HEI DE Batsac (1947) 
a proposé un test biologique de parfaite fraicheur de l’ceuf. Dans le 
disque germinatif frais et vivant le cytoplasme reste incolore aux 
colorants vitaux. Au contraire, le blastoderme vieux, mort, fixe le 
colorant dans son cytoplasme. Ce test n’est évidemment valable que 
pour les ceufs fécondés. 


Technique. — Découper le blastoderme, le placer entre lame et 
lamelle en évitant lVécrasement (placer un peu de cire). Introduire 
quelques gouttes d’eau colorée au rouge neutre (1/100) ou au brillant 
crésyl (0,5 a 1/100 de colorant). Le disque germinatif de lceuf fraiche- 
ment pondu reste incolore. Le disque mort de l’ceuf vieux fixe le colorant 
(Hem pe Batsac). 


Température de conservation 


Le germe est sensible au froid. D’autre part, les températures de 
28° déclanchent en lui un début de développement qui ne tarde pas a 
s’arréter. On doit donc conserver Poeuf destiné a Vincubation entre 
certaines limites de température. 

L’optimum est de 10° 4 14°, Mais la température peut descendre 
temporairement aux environs de 4° a 5° et méme au-dessous de 0° 
sans conséquence fatale si les milieux de l’ceuf n’ont pas été congelés. 


Hygrométrie-ventilation 


L’hygrométrie doit étre moyenne (50 %) et la ventilation faible. 
On déposera les ceufs dans des paniers ou des casiers 4 ceufs, a l’abri 
des courants d’air, des condensations d’eau et des poussiéres. 


Position 


On a recommandé de placer les cufs horizontalement et de les 
retourner, comme on le fait au cours de l’incubation artificielle, en vue 
d’éviter l’adhérence du jaune a la membrane coquilliére. Cette compli- 
cation parait superflue. 

On peut aussi placer lceuf verticalement, le gros bout en lair. 
En pratique, la position horizontale, avec retournement si l’ceuf est 
conservé plus de huit jours, est satisfaisante. 


Agitation 


, On doit éviter les chocs brusques, les trépidations, les ébranlements 
provoqués par les explosions, les orages, etc. 


Transport 


Les longs transports sont assez souvent préjudiciables aux ceufs 
a couver et diminuent leur délai de conservation. Néanmoins, il est 
possible d’utiliser, avec d’excellents résultats, les ceufs qui ont été trans- 
portés. Avant de les mettre en incubation on les laisse vingt- 
quatre heures au _ repos. 
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Choix des ceufs a couver 


On doit étre sévére dans le choix des ceufs destinés a l’incubation. 

La coquille doit étre intacte, de forme réguliére et d’épaisseur 
convenable. 

La taille de l’ceuf conditionne en partie celle du poussin. On ne 
choisira pas, cependant, des ceufs trop gros. Inversement, il n’est pas 
souhaitable de faire couver des cufs de moins de 55 grammes. La 
pesée s’effectue sur quelques ceufs de chaque lot (1/10). 

On éliminera les ceufs sales. Les petites souillures de la coquille 
peuvent étre grattées légérement, mais on s’abstiendra de les laver. 

LE MIRAGE est pratiqué dans le but d’écarter les ceufs qui sont 
vieux (grande chambre 4 air excédant 3 cm. de diamétre), ceux qui ont 
le jaune rupturé, ou qui présentent des taches sombres. 


Fig. 18. Fig. 19. Fig. 20. 
Fig. 18. — (Kuf frais vu au mirage. 
Fig. 19. — (uf pourri noir, opacité compléte ct uniforme, par mélange du blanc et du jaune. 
Fig. 20. — Cuf vieux ayant été posé a plat : grande chambre 4 air; jaune adhérant 4a la 


paroi et se déplacant quand on fait tourner l’ceuf. 


Caractéres de lVceuf frais au mirage : trés petite chambre a air; 
contenu homogéne marqué d’une tache ronde et restant au centre de 
Voeuf lorsqu’on déplace celui-ci : c’est le jaune (fig. 18). 

(Luf agé : chambre a air volumineuse (volume 3 cm.), jaune invi- 
sible (rupturé), ou collé 4 la membrane coquilliére (fig. 20). 

(Euf mal conservé : jaune trés mobile (rupture des chalazes), ou 
invisible (rupture de la membrane vitelline). 

Altérations diverses : 

— Taches plus sombres : dues a des altérations microbiennes 
(fig. 19) ou a des moisissures, a la présence de sang, etc. 


— Taches claires : dues a des irrégularités de la coquille. 


— Fines stries claires : signalant des félures de la coquille. 


Présence de S. pullorum 


On exigera que les cufs destinés a lincubation proviennent de 
reproducteurs séroagglutinés. 
Sur les ceufs de provenance suspecte, on peut pratiquer soit des 
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ensemencements aprés une incubation de trois et quatre jours, soit, ce 
qui est commode, effectuer un vitello-diagnostic, c’est-a-dire une épreuve 
consistant a mettre en présence, sur plaque, un peu de jaune de quelques 
ceufs et un antigéne « pullorum » concentré (technique de R. PAILLE). 


Sexage des ceufs a couver 


D’aucuns prétendent pouvoir déterminer le sexe de l’ceuf, en général 
au moyen du pendule, ou par d’autres procédés. I] ne semble pas que 
jusqu ici on ait obtenu des résultats pratiques, pas plus en choisissant 
les ceufs au début ou 4a la fin des séries de ponte qu’en se basant sur 
leur poids. 


ey i, 7 : 
ed » 
x voamae 
* : 4 ' ge w , 
mi F ; “ +) i *} ; 
i= yt ait} my , is 
4 Tans ae. 
VaR Ie ee 


aeney 


were # ERE. "¥ 


Py" Wi 
(ear. 
~ 


LIVRE II 


L’Incubation 
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GENERALITES — DIVISION 


Le mot incubation désigne primitivement l’action de loiseau qui 
place ses ceufs dans des conditions favorables au développement 
embryonnaire et a l’éclosion. 

L’incubation peut étre naturelle : on fait appel a l’instinct de la 
poule qui demande 4a couver. 

Ou artificielle : on utilise alors des appareils plus ou moins compli- 
qués : les couveuses artificielles ou incubateurs ot les ceufs sont soumis 
a des conditions bien définies de température, d’humidité, etc. 

Sous le titre trés général d’incubation, nous examinerons succes- 
sivement : 


— les phénoménes biochimiques qui se produisent dans l’ceuf 
couvé; 


— les phénoménes embryologiques (formation et développement 
de l’embryon, éclosion) ; 


— les conditions de l’incubation naturelle; 


— lincubation artificielle (conditions générales et types de cou- 
veuses). 

Cette étude servira d’introduction sommaire a l’examen des 
troubles et des anomalies qui peuvent survenir durant l’incubation. 
La vie du poussin commence dans I|’ceuf et sa vitalité est sous la dépen- 
dance d’une bonne incubation. Aborder la pathologie de ’embryon 
suppose une esquisse préalable de sa physiologie, c’est-a-dire du mode 
et des conditions de son développement. 
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CHAPITRE PREMIER 


METABOLISME DE L’@UF EN INCUBATION 


Il ne saurait étre question ici d’entrer dans le détail des transfor- 
mations biochimiques dont |’ceuf est le siége pendant son développement. 
L’embryologie chimique de l’ceuf de poule a fait objet de nombreux 
travaux qui ont été rassemblés dans le fondamental traité de NEEDHAM 
et qui ont apporté de précieuses contributions a la connaissance encore 
fragmentaire de l’aspect biochimique de lontogénése. 


Généralités. — Qw il soit placé sous la poule ou dans une cou- 
veuse, Vceuf effectue son développement en dehors de lorganisme 
maternel, dans le milieu extérieur avec lequel il n’a que des échanges 
gazeux et thermiques. 

L’embryon se différencie a l’intérieur d’une coquille ne permettant 
que les échanges gazeux : 07, CO?, H?O et peut-étre ammoniaque, avec 
Pextérieur. Durant Vincubation, l’ceuf fécondé ne peut compter pour 
sa nutrition que sur lui-méme et il ne dispose que de ses réserves. Cette 
longue « période autrophique » ne cesse que quarante-huit heures 
environ aprés l’éclosion. Les réserves sont dégradées pour un dégage- 
ment de l’énergie nécessaire aux constructions embryonnaires et elles 
sont aussi utilisées au cours des synthéses constructrices de l’embryon. 
L’ensemble de ces mutations de matiére qui s’accompagnent toujours 
de mutations d’énergie est désigné sous le nom général de métabolisme 
englobant les phénoménes d’édification (anabolisme) et ceux de destruc- 
tion (catabolisme). 


Les réserves. — Les milieux de lceuf contiennent de trés 
riches réserves qui sont principalement constituées par les protides du 
blanc et du jaune, les lipides du jaune, les minéraux de ces deux milieux 
et de la coquille. Il existe fort peu de glucides et pas d’acide thymo- 
nucléique préformés. 


Combustibles et déchets. — Les réserves ne sont pas utilisées 
telles quelles. Une partie d’entre elles est remaniée et sert a la construc- 
tion des cellules de ’embryon, tandis qu’une autre partie sert de combus- 
tibles pour libérer l’énergie nécessaire au métabolisme. 

D’aprés NEEDHAM, l’embryon utiliserait d’abord ses glucides puis 
ses protides et ses graisses (succession des sources d’énergie). 

Les combustibles essentiels de l’ceuf sont les lipides, les protides 
métabolisés ne représentant que 3 a 5 %, des combustions totales. On 
peut dire que la croissance de lembryon s’effectue aux dépens de 
énergie dont les 9/10 sont fournis par la combustion des lipides. Ceux-ci 
se trouvant sous forme de phosphatides sont aisément oxydables et 


58 JEAN PERDRIX 


leur dégradation libére de l’acide phosphorique qui est utilisable aux 
constructions du squelette. La combustion des réserves et aussi le 
métabolisme propre de l’embryon aboutissent 4 la dégradation partielle 
des complexes lipidiques et protidiques et a la libération de déchets 
qui doivent étre éliminés. 

Les produits terminaux de la combustion des lipides et des glucides 
sont pratiquement CO? et H?O. Leur élimination ne souléve pas de 
difficultés. 

Au contraire, et malgré la faible proportion du catabolisme proti- 
dique, Vélimination des déchets azotés pose un probléme particulier. 
En effet, la dégradation des protides aboutit en général 4 Purée, corps 
trés soluble dans eau et qui, par conséquent, serait facilement véhiculé, 
mais dont |’eau ne pourrait plus se libérer ensuite. Dans l’ceuf, le déchet 
azoté n’est pas l’urée mais l’acide urique, corps presque insoluble qui 
offre la propriété de pouvoir étre véhiculé par l’eau d’élimination et de 
précipiter dans l’allantoide ce qui libére l’eau ayant servi a son transport. 
Effectivement on peut voir au pole inférieur de l’ceuf incubé un dépét 
blanchatre d’acide urique. A vrai dire, le jeune embryon excréte d’abord 
un peu d’urée, mais ultérieurement il élimine de l’acide urique 
(J. NEEDHAM, 1931). Corrélativement peut-étre, on observe une dispa- 
rition de l’arginase, ferment décisif de uréopoiése, qui diminue bruta- 
lement du 3¢ au 6& jour (NEEDHAM et J. BracueEtT). Il est 4 noter que 
les ceufs des Invertébrés marins excrétent de ’ammoniaque ou de 
Vurée, au contraire des Reptiles et des Oiseaux qui sont des animaux 
uricotéliques. L’acide urique est formé a partir des produits de désin- 
tégration des protides. 


Echanges gazeux. — L’embryon est, comme tout étre vivant, le 
siége d’une respiration. Au cours de son développement la consommation 
d’oxygéne s’éléve (J. NEEDHAM, Puitips). C’est ainsi que la consomma- 
tion d’O? double au cours des quatre premiéres heures d’incubation; 
toutefois, la respiration de chaque cellule n’augmente pas et c’est la 
croissance du blastodisque qui explique l’augmentation de la respiration. 
L’échange a lieu non seulement avec lair extérieur mais aussi avec la 
chambre coquilliére dont la proportion d’O? tombe 4 13 % tandis que 
celle du CO? s’éléve a 55 %. 

Le rejet du gaz carbonique est surtout marqué a partir du milieu 
de Vincubation (11° jour). L’évaporation de l’eau et le rejet du CO? 
s’accompagnant d’une perte de poids de l’ceuf de lordre de 15 %. Le 
passage du CO? a travers la coquille et l’albumen joue un role important 
en réagissant sur le carbonate de chaux de la coquille et en fluidifiant 
le blanc. 


Métabolisme des glucides. — L’embryon est capable d’utiliser 
le glucose et de l’attaquer sans qu’il se forme de composés phosphorés 
intermédiaires, mais il lui est impossible d’attaquer le glycogéne qui 
d’ailleurs n’est pas décelable dans lceuf. 

Au 4¢ jour, la teneur en phosphagéne s’éléve brusquement, c’est-a- 
dire au moment ow la téte et le trone deviennent mobiles; il atteint 
son maximum lorsque les premiers mouvements des membres et de la 
partie caudale se manifestent (NEEDHAM). 
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Métabolisme des protides. — L’augmentation du nombre des 
noyaux nécessite une synthése des constituants nucléaires. On sait 
qu il existe deux types principaux d’acides nucléiques et que ces acides 
interviennent dans la synthése des protéines. 

Ce sont : acide thymonucléique mis en évidence par la réaction de 
Feulgen, et qui est surtout prépondérant dans la chromatine; 

Vacide ribonucléique mis en évidence par comparaison avec un 
échantillon traité par la ribonucléase, et qui existe dans le nucléole 
et le cytoplasme. 

L’ceuf vierge ou fécondé ne contient que des traces d’acides thymo- 
et ribo-nucléiques. Au cours du développement, il se produit une 
augmentation simultanée des deux acides et les embryons en renferment 
de notables quantités (CALVERY). J. et D. NEEDHAM pensent que 
Vembryon fait la synthése compléte ainsi qu'il ressort des dosages de 
phosphore nucléique, des purines et des pentoses (PLIMMER et ScoTT, 
FRIDERICIA, MENDEL et LEAVENWORTH, etc.). Les purines et pyri- 
midines sont synthétisées a partir des autres constituants azotés et 
V’acide phosphorique provient du phosphore lipidique (phospho-amino- 
lipides) ( PLIMMER et ScoTT, 1909). A vrai dire, le mécanisme de cette 
synthése est encore peu connu : les purines semblent se former a partir 
de histidine et de l’arginine dont SCHENCK a observé une diminution 
de la teneur, de méme que diminue l’arginase qui intervient au cours 
de la synthése des nucléo-protéides (J. BRACHET et J. NEEDHAM). 

Il parait exister une relation étroite entre la teneur en acide ribo- 
nucléique d’une cellule et son aptitude a synthétiser des protéines. 
L’observation des cellules embryonnaires montre qu’elles sont riches 
en cet acide dont la haute teneur se signale par une basophilie intense 
du cytoplasme lorsque la cellule est au repos. (J. BRACHET). Cette syn- 
thése est surtout active au début du développement. La teneur en acide 
ribonucléique de ’embryon décroit pendant la deuxiéme partie de son 
développement (CASPERSSON et THORELL). 

D’autre part, les travaux de LE BRETON et SCHAEFFER ont montré 
que le « rapport nucléo-plasmique » chimique diminue progressivement 
au cours de l’incubation aprés s’étre élevé jusqu’au 8¢ jour. D’une facon 
générale, la vitesse de la croissance embryonnaire est plus faible dans la 
deuxiéme moitié du développement. 

Quoiqu’il en soit, Vintensité de la formation des protides dans 
V’embryon est remarquable : entre le 8¢ et le 20& jour d’incubation 
Vembryon multiplie par 50 la quantité d’albumine que contenait son 
organisme. 


Métabolisme des lipides. — L’élément prépondérant au point 
de vue nutritif est représenté par les acides gras. Ceux-ci ne libérent 
leurs calories qu’aprés une oxydation qui se fait par déshydrogénation 
d’oti résulte la création de doubles liaisons (désaturation). L’accroisse- 
ment de l’indice d’iode montre précisément que le nombre des doubles 
liaisons augmente, c’est-a-dire que les acides gras de l’ceuf deviennent 
beaucoup moins saturés. En méme temps le phosphore lipidique diminue 
puis les phosphatides disparaissent formant d’abord les phosphates de 
chaux nécessaires a la calcification et entrant aussi dans la synthése 
des acides nucléiques. 


60 JEAN PERDRIX 


Temperature de l’embryon. — L’embryon est jusqu’au 
20 jour un organisme a température variable qui se met en équilibre 
thermique avec le milieu extérieur. Vers le 11¢ jour il dégage une quantité 
importante de chaleur par suite de ses combustions, mais c’est a l’éclo- 
sion seulement que sa température interne est réguliére et constante 
(homéothermie). 
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CHAPITRE II 


L’EMBRYOGENESE 


L’embryogénése a pour objet l'étude des nombreuses transforma- 
tions que subit l’étre vivant depuis le stade ceuf fécondé jusqu’a la 
naissance. 

Par son volume et par les facilités de son observation, |’ceuf de 
poule en incubation a permis les classiques et premiéres observations 
d’embryologie dont certaines sont déja anciennes. Dans les limites 
étroites que nous nous sommes fixées, nous ne pouvons donner une 
image détaillée des différenciations complexes qui conduisent du disque 
embryonnaire au poussin d’un jour. I] s’agit seulement d’en tracer 
les grands traits schématiques qui doivent servir de base a toute étude 
de Vincubation. 


* 
* 


Dés quwil est remis en incubation, l’ceuf de poule est le siége de 
transformations, marquées d’abord par le développement de l’embryon 
a partir du disque germinatif, puis, assez tot, par la formation d’annexes 
embryonnaires : les enveloppes qui entoureront petit a petit les milieux 
de Vceuf pour les résorber et qui isoleront l’embryon lui-méme. 

Si l’on jette un coup d’ceil général sur le développement durant les 
deux premiers jours on peut y saisir deux stades : 


— Tout d’abord le germe s’agrandit, s’allonge et commence a 
s’organiser autour d’un axe : la ligne primitive; 


— Puis les principaux organes apparaissent sur cet axe. 

L’embryon, d’abord simple lame blanchatre a plat sur le jaune de 
Voeuf, se souléve, s’isole, se ferme et se couche en s’incurvant sur le 
vitellus. Pendant ce temps une sorte de pellicule blanchatre s’étend 
sur le jaune et bient6t y apparaissent des vaisseaux sanguins qui appor- 
teront a4 l’embryon les éléments prédigérés du vitellus. 

Voyons maintenant comment se produisent ces phénoménes 
lorsqu’on les suit en détail en s’aidant du microscope et des techniques 
histologiques. Pour la clarté de I’exposé nous envisagerons séparément 
je développement, en réalité simultané, de l’embryon et des enveloppes. 


1° DEVELOPPEMENT DE L’EMBRYON 
A) Gastrulation proprement dite 


I. — Formation de l’aire pellucide 


Cette premiére phase de la gastrulation est terminée au moment 
ou l’ceuf est pondu. La tache plus pale visible sur le jaune et qui constitue 
le germe ou blastoderme comporte déja une aire centrale transparente : 
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aire pellucide, et une zone périphérique plus sombre : l’aire opaque 
(fig. 21). Une coupe histologique verticale montre que ce germe est 
diblastique, c’est-a-dire qu’il comprend un ectoderme superficiel et un 
endoderme profond (se reporter a la fig. 17). 


seareeeD p: 


- 


Bigwc). Fig. 22. Hig. 23, 
Fig. 21. — Disque germinatif de leuf. Ao., aire opaque; At., aire transparente; Bp., blas- 
topore. 
Fig. 22. — Disque germinatif. Lp, début de formation de la ligne primitive. 
Fig. 23. — Stade de l’écusson embryonnaire. La ligne primitive se creuse suivant son axe. 


Il. — Edification de la ligne primitive 
Trés tot aprés la mise en incubation, l’aire pellucide est en proie 
a des mouvements cellulaires (1) qui ont lieu a la fois sur l’ectoderme 
et sur l’endoderme et qui ont pour effet de modifier sa forme. L’aire qui 
était circulaire s’allonge en forme de raquette (écusson embryonnaire) 


(fig. 23). 


Fig. 24. — Coupe transversale de l’embryon. 
L, ligne primitive; C, corde dorsale; M, mésoderme; En, endoderme; Ec, ectoderme; 
V, vitellus (d’aprés PATTEN). 


Dans la région postérieure de l’aire pellucide, l’ectoderme montre 


uu épaississement cellulaire plus sombre et plus saillant : la ligne 
primitive, déja indiquée vers la 5° heure d’incubation (fig. 22). La 


(1) L’emploi du cinématographe et des marques colorées a permis 4 GRAPER et WETZEL 
puis 4 PASTEELS d’étudier en détail ces mouvements. 


LWELEWZke Diy 
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Fig. 25. — Coupe sagittale 
de Vécusson embryonnaire (d’a- 
prés R. BONNET). 


R. rempart vitellin; V. vitel- 
lus; Pc, prolongement cépha- 
lique; Nh, noeud de Hensen; 
L, ligne primitive; Ec, ecto- 
derme; En, endoderme et 
endoderme vitellin. 
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partie antérieure de cette ligne est renflée et 
forme le neud de Hensen. La ligne primitive 
n’est pas le résultat d’une prolifération locale 
mais de la convergence et du rassemblement 
des cellules étalées 
dans [aire pellucide. 
A ce niveau l’ectoder- 
me épaissi se soude a 


Vendoderme sous-ja- P 
cent qui est formé 2 iain 
d’une couche de cel- 

lules plates (fig. 23). ow oy 


Entre Vectoderme et 

Vendoderme s’insinue 

une lame cellulaire 

axliale qui s’étend ra- 

pidement et pénétre 

jusque dans l’aire opa- Fig. 26. 

que : cette nouvelle Ecusson embryonnaire. 
formation représente —p, prolongement céphalique; 
le matériel chordo-mé- _N, neeud; L, ligne primitive. 


sodermique (fig. 24). 


Il. — Apparition 
des organes axiaux de l’embryon 


Vers la fin de la 20¢ heure d’incubation, 
un sillon clair longitudi- 
nal s’est dessiné 4 la surfa- 
ce de la ligne primitive qui 
se déprime en gouttiére : 
la gouttiére primitive (fig. 
26). Le neeud de Hensen, 
ou la prolifération cellu- 
laire est intense, se conti- 
nue en avant et en profon- 
deur par un cordon : le 
prolongement céphalique 
qui, refoulant devant lui 
le mésoderme déja formé, 
s’appliquesurl’endoderme 
et se soude a lui. Le Fig. 27. — Ecusson em- 
prolongement céphalique bryonnaire. Recul du noeeud 
s’étend ensuite vers |’ar- de Hensen; M, bourrelets 
riére (mouvement d’exten- ™édullaires. 
sion) ce qui a pour effet 
de déplacer le nceud de Hensen vers la partie pos- 
térieure du disque, de réduire la longueur de la 
ligne primitive et d’allonger ’embryon (fig. 27). 

A ce stade (vingt heures d’incubation) la 
lame cordo-mésodermique s’étend tout le long 
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de ’embryon et adhére a l’endoderme sur la ligne médiane. Elle est 
constituée de deux lames mésodermiques latérales et d’un cordon 
médian : la corde dorsale flanquée des amas mésoblastiques. Simulta- 
nément, l’ectoderme situé en avant du noeud de Hensen forme deux 
bourrelets convergeant en avant. Ce sont les bourrelets médullaires, 
premiére ébauche du systéme nerveux (fig. 27). 

Autour de ’embryon, le disque embryonnaire s’étend sur la surface 
du jaune. Couché sur celui-ci et légérement en relief, ’embryon se 
compose de trois régions : 1° en avant de la corde, le mésoderme antérieur 
refoulé par le prolongement céphalique. 

2° La région du prolongement céphalique qui donnera la téte. 

3° Le mésoderme formé par le recul du nceud de Hensen et arrivé 
au bord postérieur du disque. Cette région deviendra le tronc. 


= 


— 
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Fig. 28. Fig. 29. — Coupe transversale de l’embryon. 
Schéma del’embryon. TN, tube neural; Ect, ectoderme; ch, chorde 
Au stade 3. somites dorsale; Més, mésoderme; I, intestin primitif; 
différenciés. End, endoderme; V, vitellus. 
Note sur le mécanisme de la gastrulation. — Sans s’arréter 


longuement sur ce point d’embryologie causale, il convient cependant 
d’examiner le mécanisme de la gastrulation. 


L’ébauche de l’embryon est le résultat d’un phénoméne complexe au cours 
duquel les déplacements des blastoméres jouent un réle prépondérant. Les mouve- 
ments consistent en invagination, en mouvements de convergence, d’élongation et 
d’extension (PASTEELS). Les embryologistes ont recherché les facteurs physico- 
chimiques de cette mise en place des ébauches et de la différenciation cellulaire. 

Dans l’embryon de poulet la ligne primitive est l’organisateur. Elle agit par 
induction, c’est-a-dire qu’elle produit certaines subtances diffusibles qui, déterminant 
la différenciation des cellules du germe dans un certain sens. Ainsi, lorsqu’on le cul- 
tive séparément, le feuillet superficiel (ectomésoderme) se différencie en gouttiére 
neurale, corde dorsale et segments mésodermiques. Le feuillet profond (endoderme), 
lui, ne change pas. Pour se différencier, il faut qu’il subisse une induction; dés.que 
l’on pose un lambeau de ligne primitive sur des cellules de la couche inférieure, celles- 
ci forment un tube digestif dans une région ot normalement il ne s’en serait pas 
différencié (WADpIGTON). La nature de l’organisateur a fait objet de recherches. Ce 
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n’est pas une action spécifique ni un privilége des tissus embryonnaires vivants. Des 
fragments de tissus trés divers (foie ou reins) et tués peuvent avoir une action analogue 
(HOLFRETER). La substance active (organisine) a une composition chimique encore 
imprécisée. 

En résumé, a ce stade, ’embryon se com- 
pose schématiquement d’un cordon cellulaire, 
le mésoblaste ou chordomésoblaste soudé sur la 
ligne médiane au feuillet inférieur : l’endoderme 
et au feuillet supérieur : l’ectoderme de la gout- 
tiére primitive. 

Que va-t-il se passer par la suite? Les 
trois parties essentielles de l’axe sont se séparer 
(fig. 29) : 

— L’ectoderme se souléve et continuant son 
creusement finit par former un tube qui donnera 
naissance au systéme nerveux. 


— Le mésoderme se différencie, se multi- 
plie et se segmente en dessinant les premiers 
linéaments de la colonne vertébrale, des muscles 
et des os, du coeur. 


— L’endoderme se sépare de la corde et 
en s’enroulant sur lui-méme va isoler un tube 
qui constituera l’intestin primitif. 


B) Formation 
du systeme nerveux et des Somites 


Pendant cette phase la forme de ’embryon 
se précise et s’isole au-dessus du vitellus (fig. 28). 

Au bord antérieur de la région préchordale, 
un pli transversal se forme: le pli limitant anté- 
rieur qui s approfondit et constitue une paroi 
ventrale a la téte de Vembryon qu'il souléve. On 
comprend que, par cette invagination, |’endo- 
derme soit, lui aussi, reployé et constitue un 
cul-de-sac : l’intestin préoral (fig. 30). 

Le pli antérieur est continué de chaque cété 
de l’ectoderme céphalique par des sillons limitants 
latéraux qui, par la suite, en se développant vers 
Varriére isoleront le tronc de l’embryon. Fig. 30. — Coupe sagittale 

Les lames ectodermiques neurales sont, au paramédiane d'un ea 

: A PRR. PLA, pli limitant ante- 
niveau de la téte, larges et €paisses. Elles le sont ,ieur; ipr, intestin préoral; 
moins au niveau du tronc. Prenant une forme de SN, systéme nerveux; S, so- 
gouttiére de plus en plus marquée (36¢ heure), elles oe ald oo See 
se soudent ensuite sur leur ligne médiane, d’abord 
au niveau de la nuque puis de la, vers l’avant et 
vers l’arriére (40° heure) ow elles laissent ouverte pendant un certain 
temps une dépression losangique postérieure : le sinus rhomboidal. 
Ainsi s’est constitué un tube ectodermique isolé de l’épiderme : le 
tube neural. 
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En méme temps que s’isole le systéme nerveux et que de son cété 
V’endoderme s’enroule pour former 
Ve, le futur tube digestif, le mésoderme 


ARERR lui, ne reste pas inactif. 
\\s: 


Ae neers ea | 
eA Ng: Ay Ua" 
RRA \s \\ , 
NAN \\ Le mésoderme forme une 
\ AW 
UR 


\\ masse de cellules polyédriques sur 
les cétés de la corde dorsale. Rapi- 
S dement cet amas se segmente en 

. At blocs cubiques épithéliaux régu- 
\ S liérement disposés les uns derriére 


\ 


les autres, a droite et a gauche 


eth tl rl vl iin 


) 
% 
1 
y 
oie ‘ 
yo N 2 ‘ 
y a-° 00 St de la corde et du systéme nerveux 
4 N , . 
) \ % (fig. 28). Ces blocs appelés somites 
f , vou apparaissent d’abord au niveau de 
j , 0 Oat la nugue future. Au cours des 
i ¢ me 05% 0 heures, leur nombre s’accroit rapi- 
Paap ae 004 dement dans la téte et le tronc 
0,99 007 re oa Les sot ont été consi- 
érés comme des pré- ou protover- 
O x 
fs tébres; ce n’est pas tout a fait 
0? exact car les vertébres se décou- 


pent ultérieurement dans linter- 
valle de somites. La division du 
Fig. 31. — Embryon 4 la vingt-quatriéme heure. mésoderme n’a lieu ot Bh dans sa 
Vc,, vésicule cérébrale antérieure; 5, somites partie dorsale. La partie ventr ale, 
(stade 6 somites); At, aire transparente; elle, ne se divise pas et constitue 
Avy, aire vasculaire; St, sinus terminal. la plaque latérale. Par la suite, les 
, somites se subdiviseront pour for- 
mer l’ébauche des muscles, du squelette péricordal et des reins. Le 
mésoderme donne en effet nais- 
sance a une grande partie du 
mésenchyme qui est un tissu de 
remplissage formé de cellules 
étoilées laissant entre elles des 
mailles plus larges. L’appari- 
tion du mésenchyme marque 
un moment important de l’em- 
bryogénése. Elle coincide en 
effet avec une imbibition de 
Vembryon par les humeurs et 
avec le début de la circulation 
plasmatique et sanguine. Le mé- 
senchyme apparait(fig. 31) : 
1° D’abord au niveau du beat 
; he, : Fig. 32. — Coupe schématique transversale de 
feuillet viscéral du SOmMICeMs rene natrepion uaerone: 
e’est le sclérotome qui constitue —_N, systame nerveux; C, corde dorsale; M, myo- 
le mésenchyme axial d’oti nai- tome; 5S, sclérotome; Sp, splanchnopleure; So, soma- 
tronveles enveloppes da sys- topleure; Cel, cavité ceelomique. 
téme nerveux et de la corde, 
y compris le squelette cartilagineux ou osseux. 
2° Au bord supérieur du somite sous forme de cellules hautes et 
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cylindriques comportant rapidement des rudiments de myofibrilles : 
cest le myotome. 

Pendant que l’embryon se souléve du vitellus, les somites se 
trouvent comprimés latéralement et se trouvent prolongés par deux 
feuillets, ’'un appliqué contre 
Vectoderme : feuillet somatique Sor ee CO. Oa 
ou cutané, l’autre contre |’en- 5 


eS 
doderme : feuillet splanchnique is ¢ 
ou viscéral (fig. 32). 4 opr ai Magia i 
Cn a 
Co ae 
C) Isolement de ’embryon a a d.--G6n 
ee = 
Vers le 2¢ jour (fig. 33) le oo a 
tube neural est isolé va wey Oy f a -- Co 
dorsale et son renflement cépha- O? Ao OEE 5 00 O V 
lique se dilate en trois vésicules : rie a et NOR 
qui constitueront l’encéphale, OY ny - 00 0 
la premiére donnant en outre ORG § OY S 
la vésicule oculaire. Sa portion oY O “I meas 6) es a) 
tubulaire deviendra la moelle OO rs) | g a 
épiniére. . 000 a 50 Mo 
La corde dorsale s’isolant & od PD 
de Vendoderme formera l’axe O°! EVR YO 
osseux : colonne vertébrale et ©) a CP | i) GOOLE 
os du crane. | ue yyw ra@) : 0 
L’endoderme s’étend rapi- O Q, fe ae re Av 
dement sur le jaune. I] étrangle OG, (0 O° 
et isole un tube qui finit par © ~~ 60 
se détacher complétement du OC ve OO 
vitellus : cette formation de - O oO Or 8) 
Vendoderme représente lintes- @ OO = 4 
tin primitif, paralléle Ala corde © Fie ak Lp 
dorsale et au tube neural. P ae aie i, ee 
D’autre part, ’endoderme tend oe Cee 
Oo) Q) 6) 


a entourer le jaune. Cet endo- 


derme extra-embryonnaire va Oo ne) 
ag Pega s 

former une partie de la vésicule 

ombilicale ou vésicule vitelline Big... 33, 


. Emb -troish : 
dantinaus avcirendealiuraulems oe de ponte trois eee vu par la face pee 
Pa, proamnios; E, encéphale et ses trois vési- 


développement (cf. formation cules; Gn, ganglion nerveux; Co, cceur; Vom, veine 
des enveloppes). Par le fait de omphalo-mésentérique; S, somites; Mo, moelle 


Visolement du tube digestif, du Gaed Ate Meera Ep» Heng rerntive 
soulévement et du_resserre- 

ment progressif des flancs et 

de la constitution d’une paroi ventrale de Vembryon, la vésicule 
ombilicale n’est plus reliée a l’intestin primitif que par un petit 
pédicule : le canal vitellin et l’embryon a ses annexes que par le 
pédicule ombilical. Au lieu d’étre une lame appliquée sur le jaune, 
Y’embryon est maintenant une sorte de petite larve dont les diffé- 
rentes parties se dessinent, téte, tronc et queue, et qui s’est soulevée 
au-dessus de la masse du jaune sur laquelle elle s’incurve et se couche 
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par le flanc gauche (fig. 35). Si l’on cherche a orienter lembryon par 
rapport a loeuf, on voit qu’il est couché sur un pole du jaune, perpen- 
diculairement au grand axe de l’ceuf, le gros bout de l’ceuf a sa gauche. 


D) Formation des différents organes 


Une description du développement embryonnaire devient a ce 
moment trés difficile. On est contraint d’abandonner l’ordre chrono- 
logique et de passer en revue chaque organe important, ce qui aboutit 
a une énumération fragmentaire et a une division alors que ces diffé- 
renciations sont en réalité simultanées. Nous n’en donnerons que les 
grandes lignes. 


Fig. 34. — Région céphalique du méme embryon vu par la face venirale. 


E, encéphale; Vo, vésicule optique dérivant de la premiére vésicule cérébrale; Co, cceur; 
Vom, veines omphalo-mésentériques (imité de Mathias Duvat). 


Autour de l’encéphale dont la différenciation se poursuit, et de 
ses vésicules optiques et auditives, le crane commence a se différencier 
en cartilages et en os. On voit apparaitre 6 poches branchiales, dont 
4 bien marquées, et 2 d’entre elles s’ouvrant a lextérieur. Les arcs 
branchiaux et leur squelette vont Jargement contribuer 4 former les 
parois de la téte. 


a) Appareil circulatoire. — Le cceur se forme trés t6t, avant 
que l’embryon ne soit isolé par les plis limitants latéraux. Sur l’embryon 
possédant de 2 4 5 somites on voit deux trainées de cellules endothéliales 
qui prennent naissance dans sa région antérieure, et qui s’accumulent 
en formant des saillies cardiaques dans les cavités pleuro-péricardiques 
en voie de constitution. Pendant que l’embryon se ferme en avant 
et sur les cétés, les deux saillies cardiaques se confondent en une seule 


L’EMBRYOGENESE 69 


dans la cavité péricardique devenue unique. Le tube cardiaque conserve 
sa dualité : 


— En avant, d’ot partiront les arcs aortiques. 


— En arriére, par les trainées vasculaires qui se poursuivent 
jusqu’a Vombilic. 

L’aorte fournit les artéres omphalo-mésentériques. 

Le sinus veineux de l’extrémité postérieure du tube cardiaque 
recoit les veines omphalomésentériques, suite des veines vitellines. 

Le cceur bat trés t6t, vers le 2° jour; il se replie en S (fig. 34); aux 
environs du 3¢-4¢ jour, la circulation s’établit activement. Par la suite, 
les portions veineuses et artérielles se transformeront peu a peu en 


Fig. 35. — L’cuf a la quarante-huitiéme heure d’incubation. 
E, embryon ayant achevé son mouvement de torsion au-dessus de la sphére du jaune; 
Av, aire vasculaire et St, son sinus marginal; Avi, aire vitelline interne; Ave, aire vitelline 
externe du disque embryonnaire; Vi, jaune non recouvert par le bourrelet ectodermique du 


disque embryonnaire; Ca, chambre 4 air; G et D, gauche et droite de l’embryon (imité de 
Mathias Dwvat). 


régions auriculaire et ventriculaire. De profonds remaniements dirigeront 
peu a peu l’ébauche vasculaire vers l’aspect que revétent les vaisseaux 
chez le fcetus. 

Il importe maintenant d’examiner comment se constitue ce réseau 
vasculaire. Il est, chez Voiseau, extra-embryonnaire. En effet, dés le 
stade ligne primitive, des taches foncées, irréguliéres, apparaissent 
derriére l’extrémité de la ligne primitive dans la région des trois quarts 
postérieurs. Ce sont les ilots sanguins de Wolff qui paraissent étre 
d’origine purement mésodermique. D’abord isolés, ils s’anastomosent 
en un réseau qui s’étend d’arriére en avant sur la surface du vitellus 
en y formant le réseau vasculaire limité 4 sa périphérie par un sinus 
annulaire marginal (fig. 35). Ce sont ces vaisseaux extra-embryonnaires 
qui sont en relation avec l’embryon pour lui fournir les réserves nutri- 
tives du jaune, et qui sont bien visibles vers le 3¢ jour de incubation 
et peu aprés, au mirage, sous l’aspect de « l’araignée ». 

Si l’on suit leur développement histologique (fig. 36), on voit 
d’abord (40° heure) des logettes se remplir de liquides ot baignent les 
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futures cellules sanguines qui bient6t prennent l’aspect d’érythrocytes 
(globules rouges) et se multiplient trés activement. Un revétement 
endothélial entoure ces lacunes, et Vilot, par anastomose avec d’autres, 
constitue un véritable vaisseau sanguin. La constitution du réseau 
vasculaire est un fait trés important. L’embryon, n’étant plus directe- 
ment appliqué sur le jaune, devient un organisme distinct qui a besoin 
d’une circulation sanguine propre. I] est a noter que les globules sanguins 
n’apparaissent qu’au niveau du réseau extra-embryonnaire a la surface 
de ’endoderme qui recouvre le vitellus. Le réseau de l’aire vasculaire 
se groupe autour de deux veines, les veines vitellines antérieures et posté- 


Fig. 36. — Le réseau vasculaire a la fin du deuxiéme jour de l’incubation (gross. 250). 


GR, globules rouges en formation; En, cellules endothéliales vues de champ et vues en 
coupe; Ec, mailles du réseau avec cellules ectodermiques; P, parois du vaisseau sanguin (d’aprés 
M. Duvat). 


rieures qui confluent de chaque cété dans la veine omphalo-mésentérique 
aboutissant au sinus veineux du cceur (fig. 37). 
D’autre part, l’aorte dorsale fournit deux artéres omphalo-mésen- 
tériques ou vitellines. 
Artéres et veines pénétrent dans l’embryon par l’ombilic. 


b) Appareil digestif. — L’intestin primitif, dont nous avons 
déja vu le mode de formation, s’allonge, se replie, s’épaissit en certains 
endroits et peu 4 peu acquiert l’aspect qu'il aura chez le jeune. 

Le foie apparait trés tot. Sur l’embryon ne possédant que quelques 
somites, on trouve, le long de ’endoderme encore en majeure partie 
étalé en lame, des épaississements épithéliaux segmentaires. Aprés la 
fermeture du tube intestinal, on les retrouve sous forme d’un renfle- 
ment dorsal (qui deviendra le pancréas) et ventral (ébauche du foie et du 
pancréas). La prolifération de ces bourgeons et leur isolement, puis le 
découpage des cavités vasculaires dans le sinus vemeux omphalo- 
mésentérique, vont modeler l’ébauche du foie. 
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c) Appareil respiratoire. — Les poumons, qui atteignent chez 
Yoiseau une grande complexité, se forment trés tot chez l’embryon 
par deux évaginations ventrales du tube digestif (endoderme de l’intestin 


Fig. 37. — Embryon de soixante-huit heures vu par son coté droit 
(schématisé d’aprés M. Duvat). 
1° VE, V,, V3, vésicules cérébrales; O, ceil; Fo, fossette olfactive; Vc, ventricule du cceur; 
Vom, veines omphalo-mésentériques issues du sinus veineux; VVA, VVp, veines vitellines 
antérieure et postérieure; Aom, artéres omphalo-mésentériques issues de l’aorte; Av, aire 
vasculaire; VA, vésicule auditive; S,, premier somite troncal; Fb, fentes branchiales. 


antérieur). S’entourant de mésenchyme ces évaginations endodermiques 
s’allongent (bronches primaires), puis se ramifient en bronches secon- 
daires en communication les unes avec les autres par des parabronches 
qui bourgeonnent en capillaires aériens. 
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De plus, les bronches ventrales envoient des évaginations trés 
vastes qui vont refouler le diaphragme primaire, s’insinuer entre les 
viscéres et constituer les sacs aériens, dont les pointes dorsales retournent 
vers le poumon ow elles s’abouchent avec les bronches (JUILLET). 


d) Appareil uro-génital. — Reins. C’est une piéce des somites 
qui va donner naissance aux futurs reins. Trés tot, entre la 24° et la 
30° heure, dans l’angle de la fente pleuropéritonéale apparait un organe 
vésiculaire qui se différencie du somite et de la lame latérale. C’est les 
corps de Wolff ou cordon néphrogéne. De nouveaux néphrotomes se 
délimitent dans chaque somite d’avant en arriére. Dans leur portion 
antérieure, jusque vers le 9 somite, ils avortent ensuite et s’atrophient : 
c’est le pronéphros, qui n’est jamais fonctionnel. Dés le 3° jour se forme 
le mésonéphros par union des néphrotomes postérieurs. chacun d’eux 
donnant un canalicule urinaire. Leur fusion dessine ce rein embryon- 
naire ou corps de Wolff (fig. 38) longé a l’extérieur par l’uretére primaire 
et qui doit servir d’organe excréteur vers le 5 jour, époque a laquelle 
luretére s’ouvre dans le cloaque. Il demeure fonctionnel jusqu’aux 
approches de léclosion (17° jour). L’ampoule épithéliale du corps de 
Wolff est déprimé a l’un de ses poles par une branche vasculaire issue 
de l’aorte et par refoulement de l’un de ses hémisphéres dans I|’autre, 
on voit se constituer le glomérule de Malpighi avec sa capsule de 
Bowmann. 

Le mésonéphros, ou corps de Wolff, est un organe trés volumineux 
en saillie dans la cavité viscérale de l’embryon 4a droite et 4 gauche du 
mésentére dorsal (fig. 38). 

Pendant que le mésonéphros achéve sa formation, le métanéphros, 
ou rein définitif, commence la sienne. Il se constitue au niveau des 
derniers somites. C’est une large plaque de tissu qui remonte peu a peu 
le long de la face dorsale du corps de Wolff, en méme temps qu’un 
diverticule émis par luretére primaire refoule le métanéphros et ébauche 
Vuretére définitif. Devenu rein définitif, il supplante le corps de Wolff 
vers le 17° jour de incubation. 


GLANDES GENITALES. — Non loin des cordons néphrogénes, un 
épaississement de I|’épithélium mésodermique qui borde le celome 
esquisse les glandes génitales. Cet épithélium germinatif posséde cer- 
taines grandes cellules claires et arrondies : les gonocytes primaires dont 
Parrangement ultérieur se différencie selon qu'il s’agit du male ou de la 
femelle. 

Les gonocytes ont une origine inattendue : ils se forment tout au 
début de ’ébauche embryonnaire en avant du prolongement céphalique, 
au niveau du croissant précéphalique extra-embryonnaire. Véra DAnrT- 
CHAKOFF a pu établir expérimentalement ce fait. Ensuite (3° jour- 
3¢ jour 1/2) ils se détachent et sont véhiculés par les vaisseaux sanguins 
jusqu’a l’endroit ot se différencie l’épithélium germinatif (créte génitale). 
La, ils perdent leurs caractéres distinctifs. 

Par la suite la créte génitale s’épaissit (8° jour) et se pédiculise. 
Chez la femelle, ’une des deux, la gauche, seule persiste. Une premiére 
poussée stérile, puis une deuxiéme poussée de cordons sexuels épithé- 
liaux se produisent enfoncant dans la profondeur une partie des 
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gonocytes qui sont les cellules-méres des ovules. L’ovaire droit est 
uniquement formé de cordons épithéliaux homologues des tubes 
séminaux du male. Aprés l’éclosion il contient encore des gonocytes 
mais qui disparaissent bientét. Quoi qu’il en soit la glande droite 
s’atrophie. 

L’oviducte droit cesse de se développer vers le 8° jour d’incubation, 
s’atrophie, et a l’éclosion il est représenté par un petit rudiment qui 
persiste chez l’adulte, attaché au cété du cloaque. 


Fig. 38. 
Embryon de cing jours (organes internes). 
VO, vésicule ombilicale sectionnée; Al. 


Fig. 39. 


Embryon de six jours et demi. 


allantoide sectionnée; A, bulbe aortique: . Ma, membre antérieur; Mp, membre 
OD, oreillette droite; V ,ventricules; PD, pou- postérieur; Com, canal omphalo-mésen- 
mon droit; F, foie; I, intestin antérieur et térique; CAI, canal allantoidien; CO, 
postérieur; CW, corps de Wolff (mésoné- ébauche du cordon ombilical. 


phros); Ma et Mp, membres antérieurs et 
postérieurs arrachés. 


De méme l’ovaire droit s’atrophie complétement. A la vérité, la 
gonade droite n’est pas un ovaire mais un simple rudiment de gonade 
male qui est inhibé par la sécrétion de l’ovaire. Si l’on enléve Vovaire 
gauche, la gonade droite est susceptible de se transformer en testicule 
et la poule se transforme en cog (J. Benorr). Toutefois, ce testicule 
contient le nombre de chromosomes caractéristique de la femelle. 

Chez le male, une seule poussée, partie de l’épithélium superficiel, 
se produit qui donnera les tubes séminaux. Les deux crétes génitales 
persistent et formeront les deux testicules. 

Il faut noter que lorganogénése des glandes génitales n’a lieu que 
sur la fin de l’incubation et aprés l’éclosion. 
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* OF 
Si, aprés avoir envisagé la genése des différents organes. on revient 
a une vue plus synthétique, on est obligé de reprendre le développe- 
ment chronologique des faits et de s’en tenir a des notions trés générales. 
L’illustration est, a cet égard, beaucoup plus suggestive que la 
description aride de l’anatomie de l’embryon. 
On pourra voir sur les figures que dés le 4° jour (fig. 38) de l’incu- 


Fig. 40. — Viscéres de l’embryon de huit jours (gross. 5). 


A, bulbe aortique; V, ventricules; Od, oreillette droite; Pd, poumon droit; F, foie lobe 
droit et lobe gauche; G, gésier et anse duodénale; I, intestin gréle décrivant une anse qui 
commence a effectuer sa torsion dans le cordon ombilical CO; Com, canal omphalomésentérique ; 
Ic, gros intestin et coecums; CW, corps de Wolff et son canal (schématisé d’aprés Mathias DuvAL) 


bation, ’embryon dessine les formes frustes du foetus. I] a laspect 
d’une larve incurvée et couchée sur son cété gauche, reposant sur le 
jaune de lceuf qui est alors recouvert en partie des feuillets extra- 
embryonnaires ow sinuent les vaisseaux sanguins de la vésicule ombilicale. 

Vers le 5€ jour, on pergoit nettement les bourgeons charnus qui 
constitueront les membres. Les principaux organes internes sont formés 
(fig. 38). | 

Au 7 et 8¢ jour, le bec se dessine avec sa partie pointue : le diamant. 
L’intestin a acquis ses parties essentielles (fig. 40). 
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E) Période foetale 


Vers le 8¢-9¢ jour ’embryon est devenu un feetus, c’est-a-dire 
qu'il a nettement acquis les grandes lignes de sa forme définitive (fig. 41). 


Fig. 42. Fig. 43. 


Fig. 41. — Poulet au neuviéme jour d’incubation (imité de M. Duvat). 
Fig. 42. — Poulet au douziéme jour. Fig. 43. — Poulet de treize jours. 


Fig. 45. 

Viscéres abdominaux du poussin au 
‘ eo : . dix-huitiéme jour de incubation. 

Fig. 44. zo Visceres abdominaux du poussin au L’intestin multiplie ses circonvolu- 
dix-septiéme jour d’incubation. tions qui abandonnent la cavité du 

C, ventricules du coeur; Fd, g, lobes droit et cordon ombilical et se retire dans 
gauche du foie; G, gésier; I, anse duodénale; J’abdomen en entrainant le pédicule 
IG, circonvolutions de l’intestin gréle placées dans - omphalo-mésentérique (C) c’est-a-dire 
le cordon ombilical CO; C, pédicule omphalo-mésen- la vésicule ombilicale elle-méme (VO). 
térique; VO, vésicule ombilicale (sac vitellin). En BF, bourse de Fabricius. 


Peu a peu il s’orientera vers son aspect de poussin. Succédant a la 
premiére période dite embryonnaire, la période foetale marque un 
accroissement et un développement du jeune oiseau. Elle ne nécessite 
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pas des descriptions particuliéres puisque n’apportant pas de modifi- 
cations essentielles. Nous noterons seulement deux points. 

Vers le 12¢ jour, le corps est pourvu de son duvet (fig. 43). La peau, 
d’abord simple couche de cellules épithéliales, se creuse de petites 
invaginations dont le fond se souléve (papille dermique) pour donner 
une courte tige avec des filaments qui s’allongeront en duvet. 

On peut également constater au 12° jour que le bec est pourvu 
d’une protubérance trés dure : le diamant qui servira a piquer Ja coquille. 

Au 17° jour, le mésonéphros est remplacé par le rein définitif. 
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Fig. 46. — Poussin au dix-huitiéme jour de l’incubation. — VO, sac vitellin. 


A partir du 18¢ jour on entre dans une phase critique de l’incuba- 
tion : les ultimes retouches vont faire du foetus un poussin et |’éclosion 
se prépare. Cette importante phase fera objet d’un paragraphe spécial. 


Zo DEVELOPPEMENT DES ANNEXES EMBRYONNAIRES 
LES ENVELOPPES 


A) La Vésicule ombilicale 


Dés le début de la formation de l’embryon, tandis que aire pellucide 
s’allonge et se transforme en une sorte d’écusson embryonnaire appliqué 
a la surface du vitellus, on voit déja le disque embryonnaire s’étendre 
par la périphérie a la surface du jaune (fig. 31). On assiste a la formation 
d’annexes, les feuillets extra-embryonnaires (ecto-, endo-, méso-derme) 
qui tendent a envelopper le jaune et 4 en isoler l’embryon (fig. 47). 
Celui-ci cesse alors d’étre une lame appliquée contre le jaune, se souléve 
puis se transforme en un tube dont les bords se soudent sur la ligne 
ventrale. Il ne communique plus avec le vitellus que par un pédicule : 
le canal ou pédicule omphalomésentérique relié, d’une part, a l’intestin 
et, d’autre part, au jaune de l’ceuf. La couche la plus interne enveloppant 
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le jaune est constituée par de l’endoderme, évagination de l’endoderme 
intestinal avec lequel il est d’abord largement relié, puis beaucoup plus 
étroitement par le cordon ombilical. Ainsi l’endoderme a enveloppé le 
jaune et formé la vésicule ombilicale ou sac vitellin, réserve nourriciére 
de l’embryon (1). Mais le sac vitellin n’est pas seulement entouré par 
Vendoderme. Le mésoderme extra-embryonnaire s’accroit également 
et double l’endoderme pour envelopper le jaune. Dans l’épaisseur du 
mésoderme entourant le vitellus, se forment les premiers ilots vascu- 
laires et des éléments circulants du sang, puis les vaisseaux. La paroi 


Fig. 47. — Schéma de la formation des annexes embryonnaires. 


E, embryon; Am, formation de Vamnios; Al, allantoide; O, ouraque; VO, formation 
de la vésicule ombilicale autour du vitellus V; I, intestin de ’embryon; pom, canal omphalo- 
mésentérique. 


du sac vitellin se plisse et forme ensuite des papilles (6° jour) richement 
vascularisées. La membrane vitelline se plisse 4 sa partie inférieure et 
disparait a la partie supérieure du jaune. Dés que le réseau sanguin est 
établi, les vaisseaux apportent a l’embryon les produits de la digestion 
du jaune par les cellules du revétement endodermique. Ces vaisseaux 
nombreux et visibles en surface du sac vitellin constituent une aire 
vasculaire (araignée) circonscrite par un sinus marginal qui s’efface 
vers le 6¢ jour. Ils se réunissent, suivent le cordon ombilical, passent 
dans le foie qui doit transformer les aliments ainsi apportés. 

Le sac vitellin, d’abord trés gros, ne cesse de diminuer par la 
résorption de son contenu (fig. 54). A la fin de Pincubation, il est encore 
assez gros et pése 4 a 5 grammes. II est appendu a la surface ventrale 
du poussin (fig. 46). Il est alors, peu avant l’éclosion, attiré par l’intestin 


(2) J.-A. THomas a montré que l’endoderme vitellin en culture peut sécréter une matiére 
comparable au vitellus. 
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a travers l’anneau ombilical et rentre dans la cavité abdominale du 
poussin (fig. 45). L’ombilic se ferme, mais aprés l’éclosion le sac vitellin 
persiste pendant quelques jours dans l’abdomen au milieu des anses 
intestinales auxquelles il est relié par le fin pédicule ombilical perméable, 


Fig. 48. 
(uf embryonné au troisiéme jour de 
V’incubation (vu de dessus). 


Fig. 49. 
L’cuf au début du troisiéme jour (coupe 
schématique imitée de M. Duvat). 
C, coquille; MC, membrane coquilliére; 


C, coquille; Ca, chambre 4 air; MC, mem- 


brane coquilliére; Al, blanc; Vi, jaune ou 
vitellus; AV, aire vasculaire et ses vais- 
seaux vitellins; E, embryon. 


Ca, chambre a air; MV, membrane vitel- 
line; V, vitellus; RA, replis amniotiques; 
N, tube neural; Ec, ectoderme; End, en- 


doderme; Més., mésoderme (sur cette figure 
et les coupes suivantes, le mésoderme est 
représenté par une ligne pointillée). 


Gre en a ae ene ee me 
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Fig. 50. 
(Euf au troisiéme jour (vue latérale). 
E, embryon; AV, aire vasculaire; AVi, 
aire vitelline blanchatre; Vi, vitellus non 
encore recouvert, d’un jaune vif (imité de 


M. Dvuvat). 


1 et eames 
(Euf au quatriéme jour (vue latérale). 


Le jaune est de plus en plus recouvert 
par lectoderme extra-embryonnaire. L’aire 
vasculaire s’étend. 


les pressions sur le sac vitellin chassant le jaune dans le jéjunum. Il a 
alors la grosseur d’une noisette. Normalement sa résorption définitive a 
lieu dans les premiers jours de la vie du poussin et elle est achevée vers 
le 5€-6¢ jour aprés V’éclosion. C’est cette réserve vitelline encore existante 
au moment de l’éclosion gui rend possible le transport et partant le 
commerce du poussin d’un jour. 
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B) L’Amnios et la Séreuse 


L’embryon ne reste pas nu. Il s’entoure de membranes qui vont 
peu a peu Visoler du reste de Poeuf. 

Trés tét (30° heure) on voit se former au-dessus de la téte de 
l’ébauche embryonnaire un repli ectodermique : le proamnios qui n’est 


Mvi 
Fig. 52. — L’euf au début du quatriéme jour (coupe schématique). 


RA, replis amniotiques; Al, allantoide; Més., mésoderme; Ec., ectoderme; End., endo- 
derme; V, jaune de lceuf; Mvi, membrane vitelline (imité de M. Duvat). 


Fig. 53. — L’wuf au cinquiéme jour (vu de dessus). Fig. 54. — L’euf au sixiéme jour 

Mémes lettres que les figures précédentes. St, sinus (vue de l’embryon et de ses annexes). 
marginal de l’aire vasculaire; AVi, partie non vascu- Le sinus terminal est en voie 
laire de la vésicule ombilicale (imitéde Mathias DuvAL). _—_q’effacement. 


qu'une formation transitoire. Puis, tandis que l’embryon se dégage 
de la surface du jaune, l’ectoderme et le feuillet pariétal mésodermique 
(somatopleure) s’étendent tout autour de lui, s’accroissent, se replient 
au niveau du sillon qui enserre l’embryon (fig. 52). Le proamnios se 
confond avec le repli amniotique antérieur. Ce sont ces replis amnio- 
tiques qui, passant au-dessus de l’embryon, se soudent en haut (vers le 
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6¢ jour) et l’enferment alors dans leur double membrane : l’une interne 
ou amnios qui délimite une cavité périembryonnaire : la cavité amnio- 
tique; autre externe : la séreuse de von Baer (chorion chez les Mammi- 
féres), qui continue le revétement externe du sac vitellin (fig. 56). Assez 
longtemps unies au niveau de la ligne de suture des replis amniotiques, 
les deux membranes se séparent finalement en totalité. 

La cavité amniotique est plus grande que l’embryon et elle se 
remplit d’un liquide dans lequel baigne le jeune oiseau, ce qui a pour 
role de lVisoler des frottements. Celui-ci 4 partir du 5° jour d’incubation 
manifeste des mouvements spasmodiques. Dans le mésoderme de 
Vamnios des fibres musculaires lisses se différencient qui, par leurs 
contractions péristaltiques, impriment 
a ’embryon attaché a son cordon om- 
bilical un balancement incessant. Le | 
liquide amniotique est entiérement 
résorbé vers le 19° jour de Vincuba- 
ntio, vraisemblablement par dégluti- 
tion. 


C) L’Allantoide 


Vers le 3€ jour de Vincubation, 
Vintestin caudal de l’embryon envoie 
un diverticule creux qui s’engage dans 
le cordon ombilical puis refoule devant 
lui le mésoderme extra-embryonnaire 
dont il se revét complétement. Pro- 


Fig. 55. — Embryon retiré de l’euf, 
au huitiéme jour de lincubation. 
Am, amnios et cavité amniotique 


gressant dans le ccelome extra-em- 
bryonnaire, ce bourgeonnement ou 
allantoide s’accroit trés vite et devient 


entourant l’embryon; Al, allantoide; 
pom., canal omphalo-mésentérique; 
VO, vésicule ombilicale, son aire vas- 
culaire (Av), son aire vitelline blan- 
chatre (Avi) et Vi, portion de vitellus 
non encore recouverte; CO, cordon 
ombilical (imité de Mathias Duvat). 


une poche arrondie qui reste en com- 
munication avec lintestin postérieur 
par le canal allantoidien ou canal de 
Vouraque. 

La vésicule allantoidienne conti- 
nue sa progression et se glisse entre 
amnios et la séreuse a laquelle elle se soude. Son mésoderme se 
confond avec celui de la séreuse et il se forme, d’abord vers le gros pole » 
de l’ceuf au niveau de la chambre a air, une membrane nouvelle résultant 
de Vaccolement de la séreuse, du mésoderme et de l’allantoide : la 
membrane chorio-allantoidienne qui est constituée, a l’extérieur d’ecto- 
derme extra-embryonnaire, a l’intérieur d’endoderme d’origine allan- 
toidienne, et au milieu de mésoderme vascularisé résultant de la 
fusion du mésoderme de la séreuse et du mésoderme allantoidien. 

Dans le mésoderme de l’allantoide se développent, dés le 4° jour, 
des vaisseaux sanguins issus de la vésicule ombilicale. L’allantoide, 
doublée extérieurement par la séreuse (chorion des mammiféres), ne 
cesse ensuite de s’accroitre et fait le tour de l’ceuf. C’est un tissu d’aspect 
gélatineux, trés vascularisé, appliqué sous la membrane coquilliére 
contre laquelle il glisse. 

Les vaisseaux allantoidiens, pénétrant sous la séreuse de von Baer, 
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forment un réseau serré et ne sont recouverts que par une mince couche 
de cellules, ce qui favorise Phématose. Ils ont, en effet, un réle trés 
important : celui d’assurer les échanges respiratoires de ’embryon. L’air 


passe a travers les canalicules 
de la coquille et la membrane 
coquilliére. Jusqu’au 20° jour 
le sang effectue ses échanges 
gazeux au niveau des capil- 
laires de Vallantoide ot la 
circulation est assurée par 
deux artéres issues des ar- 
téres iliaques tributaires de 
Yaorte, et par deux fortes 
veines qui, empruntant aussi 
le cordon ombilical, vont au 
sinus veineux du coeur. 
Quelques instants avant 
Véclosion, lorsque le poussin 
a commencé sa respiration 


Fig. 56. 


L’euf au neuviéme ou dixiéme jour d’incubation 


pulmonaire dans la chambre (coupe schématique des enveloppes). 
a air et béche la coquille, AM, cavité amniotique; VO, vésicule ombilicale; 
fee eae ee aia allan teidicns I, intestin; SvB, séreuse de von Baér (chorion); 


; MV, reste de 
se vident de leur sang M. Dvvaz). 


qui est rappelé par la cir- 


la membrane vitelline (imité de 


culation dans lorganisme. Ils s’atrophient et s’oblitérent rapidement. 


Fig. 57. — L’euf au quatorziéme quinziéme jour 
(coupe schématique des enveloppes). 


Mémes lettres que dans les figures précédentes. La 
chorio-allantoide résultant de Vaccolement de la 
séreuse de von Baér (SvB) et de Vallantoide (All) s’é- 
tend du cété pointu de l’ceuf, tapisse la plus grande 
partie de la face interne de la membrane coquilliére 
et englobe le reste du blane dans un sac (Sb). 


La cavité définie par 
Pallantoide est remplie de 
liquide. Trés tot, il s’y ajoute 
de urine. En effet, le méso- 
néphros débouche dans la 
portion terminale de l’intes- 
tin qui, par le canal de l’ou- 
raque se trouve en relation 
avec l’allantoide. Les masses 
blanchatres caractéristiques 
de Purine des oiseaux s’accu- 
mulent au niveau du petit 
pole de Vceuf. L’allantoide a 
donc un role de vessie uri- 
naire. 

Enfin, la formation al- 
lantoidienne se complique 
encore du fait qu’elle englobe 
le blanc de lceuf. En effet, 
les parois de l’allantoide qui 
s’avancent a la rencontre 


Vune de l’autre tendent 4 envelopper le blanc, puis se referment autour 
de lui (14¢ jour). L’albumen se trouve isolé dans un sac résultant de 
invagination de l’allantochorion autour de lui. Déja réduit au volume 
d’une noix vers le 11¢ jour, le blanc est bientét résorbé par ce sac : le 
sac du blanc dent les villosités, nombreuses et profondes, s’enfoncent 
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en lui. Ces papilles trés vascularisées sont les villosités choriales : elles 
apportent au foetus les acides aminés qui proviennent de la désin- 
tégration de l’ovalbumine. 

Vers le 17¢ jour, Vallantoide doublée du chorion a fait le tour 
complet de l’ceuf et tapisse toute la 
face interne de la membrane coquilliére. 


* 
* 


En résumé, une vue d’ensemble 
des formations annexielles de l’embryon 
nous montre leur réle trés important : 


— L/allantoide respire, recoit Pacide 
urique, et résorbe le blanc. 


Pye “1: be A 
— La vésicule ombilicalé a un role 
essentiellement nutritif. 


— L’amnios isole ’embryon. 

Quel est leur sort au moment de 
Véclosion? 

Toutes s’atrophient, sont déchirées 
et se desséchent. Seule la vésicule ombili- 
cale (sac vitellin) s’inclut dans l’abdomen 


Fig. 58. ot elle est résorbée en peu de jours. 
Coupe schématique de lcuf au dix- 
septiéme jour de l’incubation. 


Ca, chambre A air; CA, cavité Résumé chronologique 
amniotique; Al, cavité de l’allantoide; 
Ch.Al., chorio-allantoide; Bl, sac du Souvent les dessins représentant 


bl ; VO, vésicul bilicale. < R ¥ Me ae 
ati VE fs So erage Be Yembryon a un Age déterminé diffe- 


rent notablement selon les observateurs. 

On s’étonnera moins de ces écarts si l’on sait que les embryons 
accusent entre eux d’assez grandes différences dans la vitesse de leur 
développement, surtout aux premiers jours de l’incubation, écarts qui 
se comblent par la suite. 

Les chiffres cités ci-dessous constituent une indication moyenne 
et sont donnés pour situer, les uns par rapport aux autres, les principaux 
faits qui marquent l’embryologie de l’ceuf de poule. 


Vers la 5° heure d’incubation : Début de formation de la ligne primitive. 
— 20° — — : Gouttiére primitive — cordomésoderme. 


2.” Oy mea 


Segmentation en somites; 

neurulation; 

apparition du cceur — du corps de Wolff; 
constitution du ccelome. 


— 30° — — : Multiplication des somites (12); 
formation du tube cardiaque; 
-— des vésicules oculaires; 
— —— cérébrales; 
— du proamnios; 


— 40¢ — — : Isolement et fermeture du tube neural. 


— 48° — — : L’embryon s’est couché et incurvé; 
l’aire vasculaire est apparue; 
les replis amniotiques s’*ébauchent ; 
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Vers la 68° heure d’incubation : Le coeur a ses principaux vaisseaux ; 
Fentes branchiales; 
Aire vasculaire bien dessinée. 


— Fe — — : Migration des gonocytes; 
pronéphros; 
bourgeonnement de l’allantoide. 


Vers le 4° jour — : Premiers mouvements de la téte et des membres; 
premiers vaisseaux sanguins de _ lallantoide, 
battement régulier du coeur. 


— oe — — : Les membres apparaissent plus nettement; 
les principaux organes sont constitués. 


ao 6e — — : Fermeture de l’amnios; 
la sphére vitelline est presque toute recouverte. 


Vers les 7°-8° jours — : Les cartilages sont formés — le bec s’isole et son 
diamant est dur; 
la glande génitale s’individualise; 
Vallantoide prend de Vextension. 


Versvle*' 9° jour — : L’allanto-chorion est vaste. 
— lle — — : Le sae du blanc se constitue; 
Vallantochorion fait presque tout le tour de l’ceuf. 
— jz — -— : Apparition du duvet. 
— l6e — a : Fermeture du sac du blanc. 
—. 7 — — : L’allantochorion tapisse toute la coquille. 
— 18° — a : L’intestin se groupe en masse et tire sur la vésicule 
ombilicale. 
— ge — — : Résorption du liquide amniotique; 
début de la respiration pulmonaire — lallantoide 
se résorbe. 
— 20° — — : Entrée de la vésicule ombilicale dans l’abdomen — 
début du béchage. 
— 21° — — : Eclosion. 


3° L°ECLOSION 


Un ou deux jours avant d’éclore, le liquide amniotique est résorbé 
complétement. Le poussin remplit la totalité de l’ceuf. Il ne flotte plus 
et ses mouvements résultent de son activité musculaire. A sa face 
ventrale pend le sac vitellin relié a abdomen par le cordon ombilical. 
L’albumen a été complétement résorbé. Le sac commence 4A rentrer 
dans la cavité abdominale par la large ouverture de l’ombilic qui se 
revét d’une fine pellicule épithéliale. Le poussin, étroitement enserré 
dans l’ceuf, se présente normalement les pattes au niveau du petit péle 
et la téte repliée sous l’aile droite, le bec étant trés prés de la chambre 
a air qui occupe le gros bout de Pceuf et dont le volume, qui n’a cessé de 
s’accroitre durant l’incubation, atteint maintenant a peu prés le quart 
du volume de celui-ci. 

Le 19¢ jour représente un stade critique, car il marque le début 
de la respiration pulmonaire. Par ses contractions musculaires le 
poussin déchire les enveloppes qui l’enserraient. [1 déchire aussi la 
membrane coquilliére au niveau de la chambre a air. Le bec placé 
dans celle-ci, il commence a respirer et ses poumons entrent en fonction- 
nement. Pendant ce temps (19° jour) la circulation allantoidienne est 
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résorbée, l’allantoide se colle a la membrane coquilliére, se desséche 
et se vide du sang rappelé dans la circulation générale du jeune oiseau. 


Fig. 59. — Position du poussin 
dans Teuf peu avant léclosion. 


CA, chambre 4a air; VO, vésicule 
ombilicale ou sac du jaune en voie 
de migration dans l’abdomen 4 travers 
Vombilic encore largement ouvert O. 
(L’allantoide n’a pas été figurée et 
quelques détails modifiés pour garder 
au schéma une certaine clarté.) 


Elle se détache alors du poussin au 
niveau de l’ombilic. Le vitellus com- 
mence a étre résorbé dans l’abdomen. 
Le 20¢€ jour, le poussin a épuisé la 
réserve d’air de Voeuf et donne des 
coups de bec contre Ja paroi. Il pro- 
voque facilement une fine félure dans 
la coquille par laquelle il respire alors 
plus aisément (fig. 60). IL peut ainsi 
prendre un peu de repos avant de se 
libérer complétement. Au moyen du 
diamant de la mandibule supérieure il 
découpe ensuite, au niveau du_ gros 
bout de Vouf (fig. 61), la calotte dans 
la coquille bien amincie puisqu’elle a 
perdu la moitié de son calcium utilisé a 
la formation du squelette. Puis il se 
dégage, détend ses pattes et rejette sa 
coquille. Il apparait a l’extérieur, le 
duvet encore gluant et ne tarde pas 
a étre sec. 

_ Les éclosions ont lieu le 21° jour de 
Vincubation, mais elles commencent au 
cours du 20° jour et se terminent a la 
fn du 21¢ jour. L’éclosion a _ lieu 
quelques heures plus tot, lorsque Voeuf 
mis a couver était trés frais. Sa précocité 


est influencée par le climat et les saisons et la température de V’incu- 
bation. Dans les races légéres, ’éclosion a lieu le 20° jour, le 21¢ jour 


dans les races lourdes. 


Se 


Fig. 60. — Début du béchage. Fig. 61. — Fin du béchage. 


Le poussin pése environ les deux tiers du poids de Pceuf qui lui a 
donné naissance, soit en moyenne 37 a 39 grammes. 
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CHAPITRE IIT 


L°INCUBATION NATURELLE 


Pour que le germe contenu dans lceuf effectue ce développement 
que nous lui avons vu prendre et donne finalement naissance au poussin, 
il faut que Pceuf soit placé dans un milieu répondant a des conditions 
de température, d’humidité, d’aération, etc., qui seront maintenant 
définies. 

En général, la poule demande a couver au printemps. Elle peut 
couver de 12 a 14 ceufs suivant sa taille. 

On place les ceufs dans une corbeille garnie de paille propre et le 
nid est mis dans un endroit sombre. 

Chaque jour, la poule couveuse est levée quinze 4 vingt minutes 
pendant lesquelles elle se détend et s’alimente. Cette pause est de plus 
en plus courte a l’approche du terme de l’incubation, et vers le 19¢ jour 
la poule ne quitte plus son nid. 


Température 


Sous la poule, la température est de 39°95 a 40° au contact de 
Vépiderme, mais elle n’est que de 36° a 36°S au niveau inférieur de 
Voeuf en contact avec la paille du nid. Lissor, relevant au thermométre 
enregistreur la température régnant au niveau de la partie supérieure 
des ceufs, observe d’importantes oscillations thermiques. Les maximums 
sont de 439-449, les minimums de 38° a 40° (exceptionnellement 33°). 
Chaque oscillation ascendante ou descendante se produit environ toutes 
les demi-heures. Quand la poule se léve pour satisfaire ses besoins 
physiologiques, la température baisse, pendant une demi-heure environ, 
de 10°. Une demi-heure aprés le retour de la poule, elle est remontée 
a la normale. A partir du 18° jour, les refroidissements sont trés brefs. 
Loin d’étre néfaste a l’embryon, ce refroidissement semble correspondre 
a une nécessité biologique. Rimy Saint-Lovup a, par ailleurs, insisté 
sur le fait que la poule sauvage ne couve pas assidiment ses coufs et 
qu il existe une différence entre Vincubation forcée et Vincubation 
naturelle des oiseaux en liberté. 

La température de la poule couveuse s’éléve peu avant l’éclosion 
(EYCLESHYMER). 


Retournements des ceufs 


La poule, a l’aide de son bec ou avec ses pattes, déplace ses ceufs 
au moment oti elle se recouche et réalise ainsi leur retournement. 
Obéissant 4 un instinct, elle ne l’effectue pas sans discernement et 
parait doser pour chaque ceuf l’importance du déplacement : certains 
ceufs ne sont déplacés que tous les deux jours; d’autres le sont d’un 
quart, d’un demi-tour. 
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Humidité 


L’humidification est assurée par le sol. La poule ne transpire pas. 


Kération 


La perméabilité des plumes, abandon quotidien du nid réalise 
un renouvellement de l’atmosphére dans laquelle sont plongés les ceufs. 


Concentration en CO 2 


La concentration de lV’atmosphére en CO2 est de 0,5 a 2,5 9/00 
durant les dix premiers jours, puis de 2 a 5 °/°° pour atteindre 5 a 8 9/00 
vers la fin de Vincubation (d’aprés BurRKE, 1907, CapmMann, 1909, 
DarREsTE, 1912). 


Résultats comparés a ceux de Vincubation artificielle 


En général, on obtient un pourcentage d’éclosion nettement plus 
élevé gqu’en incubation artificielle. La comparaison est cependant, 
assez aléatoire car on opére sur un nombre restreint d’ceufs et qui ont 
pu étre mieux triés. 

Les poussins « artificiels » sont aussi vigoureux. 

Par contre, il est certain que lincubation naturelle offre a la 
pullorose peu de chances de dispersion. D’autre part, ses produits ne 
sont pas atteints ultérieurement par la paralysie aviaire (maladie de 
MAREK). 

Enfin, on n’observe pas sur ces poussins la persistance anormale 
du jaune aprés |’éclosion, si fréquente chez le poussin issu des couveuses 
mécaniques. 
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CHAPITRE IV 


L°INCUBATION ARTIFICIELLE 


L’aviculture spécialisée n’a pu prendre son essor que lorsqu’il lui 
est devenu possible d’obtenir 4 volonté d’importantes quantités de 
poussins. Les perfectionnements successifs des couveuses artificielles 
ont permis de réaliser cette production intensive et l’on a vu apparaitre 
des établissements spécialisés : les couvoirs dits industriels ot. de vastes 
appareils transforment plusieurs milliers d’ceufs en « poussins d’un 
_jour » destinés a renouveler chaque année le cheptel des parquets de 
ponte. 

L’incubation est devenue une spécialisation délicate qui suppose 
non seulement une grande expérience de Paccouvage proprement dit, 
mais aussi une connaissance étendue de |’élevage, du choix et de Vhygiéne 
des reproducteurs. 

Nous verrons d’abord quelles sont les conditions générales (chaleur, 
humidité, etc.) qui doivent étre réalisées au cours de lincubation, 
quels sont les rendements obtenus, et enfin comment on réalise l’incu- 
bation artificielle au moyen des divers appareils, c’est-a-dire les prin- 
cipaux modéles de couveuses mécaniques. 

Le chapitre suivant sera consacré aux anomalies et aux troubles 


de Vincubation. 


A. — CONDITIONS GENERALES QUI DOIVENT ETRE 
REALISEES AU COURS DE L’INCUBATION 


Il est assez difficile de traiter de ce sujet dans ses généralités. 
En effet, d’une part les conditions optima sont étroitement liées les 
unes aux autres, une modification de l’un des facteurs pouvant entrainer 
celle des autres conditions. D’autre part, certaines de ces conditions 
sont différentes, selon que la couveuse est de tel ou tel type. Ce ne seront 
donc que des indications d’ordre général qui seront données ici. 


1° La Température 


a) Températures moyennes. — La température est un facteur 
trés important. Le chauffage de VPceuf a pour but de déclancher et 
d’entretenir la multiplication ordonnée des cellules de Vembryon. 
L’embryon est tué a 4195-429. Son développement ne se fait pas au- 
dessous de 25°. A 35° le développement embryonnaire s’arréte au 
13¢ jour. Les températures extrémes donnent des anormaux et des 
monstres. L’optimum se situe aux alentours de 37° 4 38°, mais il différe 
selon les caractéristiques de l’appareil. 

Dans les couveuses a plafond chauffant, la ventilation est trés 
faible, la température au niveau inférieur des ceufs est nettement plus 
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basse qu’a leur niveau supérieur, c’est pourquoi on adopte une tempé- 
rature voisine de celle régnant sous la poule couveuse : soit de 39° 
a 40° C. 

Dans les couveuses a air chaud ot la circulation de l’air est plus 
active, la différence de température entre le haut et le bas de Voeuf 
est moins grande. Aussi la température d’incubation y est-elle moins 
élevée que dans le type précédent (3895 a 3995). 

Enfin, dans les incubateurs du type Mammouth ow lair est vigou- 
reusement brassé et ott la température est uniformément appliquée, 
la température d’incubation est beaucoup plus basse. L’optimum se 
situe entre 3792 et 3798 (Puities et Brooxes, 1932). La température 
généralement adoptée est celle de 3798 (hygrométrie, 60 — O?, 21 % — 
CO2 5 peo)" 


De ce fait, la durée de incubation est prolongée de quelques heures. 


b) Mesure et réglage de la température. — Les thermométres 
livrés dans le commerce donnent quelquefois des indications erronées. 
On prendra toujours la précaution de les comparer aux thermométres 
médicaux. 

Les couveuses livrées dans le commerce sont réglées pour fonc- 
tionner 4 une température déterminée qui varie avec les caractéristiques 
de Vappareil. Sauf accident, on se conformera donc strictement aux 
indications du constructeur. 

La régularité de la température est obtenue par l’action d’éléments 
sensibles qui, en se dilatant, peuvent, soit régler ’échappement de lair 
chaud ou lintensité du chauffage dans le cas des couveuses a pétrole, 
soit interrompre le courant des résistances dans le cas des couveuses 
électriques. Les grands incubateurs sont pourvus de dispositifs de 
sécurité : lampes, signaux avertisseurs en cas de surchauffe ou de panne. 

Rappelons que vers le 11¢€ jour les ceufs incubés dégagent une 
quantité plus importante de chaleur et que la température de la couveuse 
tend a s’élever brusquement. 


c) Variations de la température - refroidissements. — Dans 
Vincubation naturelle, l’ceuf est couvé de plus en plus assidtiment et 
sa température s’éléve dans les derniers jours de la couvaison. 

Certains auteurs ont conseillé une température plus élevée vers 
la fin de l’incuvation artificielle, exemple : 38° (EycLESHYMER, CADMAN, 
PHILIPPS). 

Pour d’autres, c’est ’inverse : RoMANOFF et FABER, par exemple, 
indiquent qu'il faut Pabaisser de 2° ou 3°. LesBouyrigs (1940) résume 
la question en admettant : l'* semaine : 37°98 4 38°; 2 semaine : 3795; 
3° semaine : 36°95, ce qui augmenterait le taux des éclosions. 

Dans les couveuses statiques, il est nécessaire que les ceufs subissent 
un refroidissement deux fois par jour. Ceci correspondrait 4 un rythme 
d’assimilation pour ’embryon. I] dure de 5 4 15 minutes. On ne le 
pratique plus a partir du 18¢ jour. Le refroidissement est réalisé trés 
simplement au moment du retournement. Dans les couveuses a air 
brassé (type Mammouth) on adopte une température constante et le 
refroidissement n’est pas pratiqué. S’appuyant sur l’observation de 
la poule couveuse, sur l’étiologie de la mortalité en coquille, PaAULAU 
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a préconisé que soit, au contraire, adoptée une température oscillante 
(12 heures a 36°, 12 heures 4 39°95 en couveuses statiques). 
L’embryon est assez résistant aux bréves variations de la tempé- 
rature. Dans les incubateurs « Mammouth » on doit tendre a une 
température aussi constante que possible, mais des écarts de 0,3° C. 


ne sont pas un obstacle absolu 4a la réussite. 


d) Température réelle de l’embryon. — I] parait certain que 
Vintérieur de Pceuf et ’embryon ne sont pas a la méme température 
que l’air de la couveuse. La différence de température entre [’air et 
Voeuf est de Pordre de 0,5 a 1,25° C. Si par exemple, la température 
de la couveuse statique est de 39°5, celle qui est subie par le germe de 
Poeuf frais est d’environ 38,5°. 

Nous discuterons, par ailleurs, le role de la température sur les 
anomalies et la mortalité en coquille. 


2° L’Humidité 


a) Degré hygrométrique. — Pour corriger lasséchement 
« relatif » que provoque dans l’air toute élévation importante de tempé- 
rature, il est nécessaire d’humidifier ’enceinte chauffée ot. sont placés 
les ceufs. 

L’humidité réelle de l’air est fonction de la température, c’est-a-dire 
que plus la température est élevée, plus l’air peut contenir de vapeur 
d’eau. Pour chaque degré de température correspond une quantité 
maxima de vapeur d’eau (saturation) au-dessus de laquelle se fait la 
condensation en eau. 

LP’humidité relative de Vair est le rapport qui existe entre le poids 
de vapeur d’eau qu'il contient 4 une température donnée et celui qu'il 
pourrait contenir s’il était saturé 4 la méme température. Cette humidité 
s’exprime en degrés hygrométriques (d.-h.). Le rapport précédent est 
multiplié par 100 pour avoir un nombre entier compris entre 0 et 100. 


a 0° (d.-h.) : sécheresse absolue; 

a 50° (d.-h.) : Pair est encore trés sec; 

70° (d.-h.) : Pair saturé a moitié, 

Entre 80 et 85° (d.-h.) : Pair se rapproche de plus en plus du 


maximum d’humidité. Si l’on faisait alors un apport de vapeur d’eau, 
la condensation se produirait. 


957 


b) Rdole de l’humidité. — La tension de vapeur dans lincuba- 
teur joue un role trés important au cours des échanges qui se produisent 
entre l’ceuf et Pair ambiant. Si lon ne réglait le degré hygrométrique 
de lair, l’évaporation a travers la coquille pourrait étre trop importante. 
L’eau intervient dans tous les phénoménes biologiques : tampon calo- 
rifique, régulation thermique, etc., et l’on sait que la vie ne se maintient 
que dans les organismes contenant environ deux tiers d’eau. 

L’évaporation intervient dans les échanges respiratoires qui se 
font au niveau des vaisseaux supportés par l’allantoide. Le desséchement 
de cette fine membrane pourrait d’autre part, favoriser les adhérences 
avec la membrane coquilliére, ou ultérieurement, s’opposer a l’éclosion 
en durcissant trop tot les enveloppes du poussin. 
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L’eau permet aussi lutilisation du calcium de la coquille qu’elle 
rend ainsi plus fragile ce qui facilite l’éclosion. 

L’humidification élevée est indispensable aux approches de l’éclo- 
sion. I] est, par exemple, impossible d’obtenir des éclosions normales dans 
une étuve ordinaire de laboratoire parce que Vhumidité y est insuffisante. 

Mais une humidité excessive est un danger : la chambre 4a air ne 
s’accroit plus, les liquides de l’ceuf ne sont pas évaporés, les membranes 
et ’embryon sont cedémateux; il devient impossible au poussin de résor- 
ber les liquides quil’entourent. L’éclosion se fait mal. D’autre part, la péné- 
tration et le développement dans |’ ceuf des micro-organismes sont favorisés. 


c) Méthodes d’humidification et réeglage. — On réalise l’humi- 
dification dans les couveuses en y placant 
des surfaces d’eau ou du sable humide. Il 
est évident que l’humidité dans la couveuse 
dépend d’abord de celle du climat, et de celle 
du couvoir. Le contréle du degré hygromé- 
trique existant dans l’incubateur ne dispense 
pas d’un réglage effectif de Phumidité néces- 
saire aux ceufs. Méme si l’hygrométrie est 
théoriquement satisfaisante, elle peut, en 
pratique, ne pas convenir a tels ou tels 
ceufs, car l’intensité de Pévaporation dépend 
de certains facteurs variables avec les cufs: 
porosité de la coquille, etc. 
Pour régler Vhygrométrie, on apprécie 
Fig. 62. au cours de l’incubation les dimensions de 
Schéma de Pagrandissement Ja chambre a air et éventuellement le 
vii ME EE CE A poids des ceufs. Le volume de la chambre 
(Les chiffres indiquent les < : ei : 
jours de l’incubation,) (Docu. 4 air est une condition « sine qua non » 
ment BEKOTO). de Véclosion; il doit s’accroitre régulié- 
rement suivant la figure 62. Le poids 
de Voceuf diminue d’environ| 71 0/00 par jour, soit au total de 15 %. 


Perte de poids'au 3° jour = 2.1%; 
— at, SOS JOULE ee toa. 402 
— alne.9° jour 26 0.4. 4: 
— au. 2° joursons;0.9,,; 
— AU LOcjoOurEc 10, 75,: 
“— atl Bos jourgee 2a 


Par ces contréles faits en cours d’incubation, on peut se rendre 
compte si le degré d’humidité est satisfaisant. 

La mesure de Vhygrométrie est donnée par des hygrométres a 
cheveu; ces appareils doivent étre vérifiés et étalonnés de temps en 
temps. Ils sont influencés par les poussiéres, et dans l’atmosphere 
ambiante de la couveuse, ils donnent des indications erronées. Il est 
préférable d’utiliser le psychroméire ou thermométre humide qui, s’il est 
d’une manipulation moins rapide, est un instrument plus précis. On lit 
d’abord la température de la couveuse, puis on trempe le thermométre 
dans de Peau, son extrémité étant recouverte de gaze. On le place a 
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nouveau dans la couveuse et l’on lit la température. Par suite de l’évapo- 
ration du manchon il se produit un refroidissement et la différence 
de température (température séche — température humide) permet 
par des tables spéciales de déterminer le degré hygrométrique de lair 
régnant dans la couveuse. 


d) Degré hygrométrique optimum. — L’optimum est étroi- 
tement fonction de la température adoptée. A 3798, les meilleures 
incubations ont été obtenues avec un état hygrométrique de 61 
(H.-G. Barort, 1937). Le degré hygrométrique adopté en général varie 
entre 50 et 60. Mais, vers le 18° jour on ’augmente fortement pour le 
porter progressivement de 65 a 75. Pour ce faire, on place de leau 
chaude 4 la partie inférieure de l’incubateur et on peut méme humidifier 
la salle. du couvoir. . 


3° Aération et Ventilation 


L’aération apporte de l’air frais, la ventilation assure VPhomogénéité 
de Vatmosphére dans la couveuse. 

L’aération est assurée par des prises d’air dont on régle ouverture 
en fonction d’autres facteurs : température, humidité, etc. Il s’agit 
d’apporter a lceuf de ’oxygéne et d’éliminer une partie du gaz carbo- 
nique, tout en maintenant la température et Vhumidité. On augmente 
progressivement au cours de Vincubation l’aération. En enceinte close, 
tous les embryons succombent a l’asphyxie. Le renouvellement de lair 
devient impérieux a l’éclosion. 

La ventilation, dont le réle est de répartir la chaleur, Phumidité 
et les échanges gazeux autour des couches d’cufs, est assez faible dans 
les couveuses statiques : les inégalités de température, c’est-a-dire de 
densité de l’air, assument son mélange. Elle est, au contraire, vigoureuse 
dans les grands incubateurs 4 air pulsé ot le ventilateur provoque un 
brassage énergique de l’atmosphére. 


4° Concentration en Oxygéene 


Comme tout étre vivant, l’ceuf embryonné consomme de l’oxygene. 
La concentration optimum de ce gaz est de 21 % (en volume) c’est-a-dire 
celle de l’air extérieur. 

D’aprés E. Rosrn, lenrichissement de l’atmosphére en O? réduirait 
la mortalité en coquille: on adapte un ballon d’oxygéne et on insuffle 
un peu de gaz toutes les trois heures a partir du 18¢ jour. On peut aussi 
utiliser des appareils producteurs d’ozone au moment des fortes éclosions. 


5° Concentration en CO’ 


L’ceuf rejette dans le milieu extérieur du gaz carbonique qui. 
plus lourd que lair, tend a s’accumuler dans les parties inférieures de 
la couveuse. Des trous d’aération réalisent son évacuation. Dans les 
« Mammouth » la ventilation entretient la constance de |’atmosphére. 

Le pourcentage d’éclosion est inversement proportionnel a la 
teneur en CO? de l’atmosphére de la couveuse. La concentration doit 
étre inférieure a 5 °/°°, 
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Résumé. — En résumé, on admet que les conditions suivantes 
doivent étre réunies : 


Température : 3798 C; 
Hygrométrie : 60 d. h.; 
Concentration en oxygéne : 21%; 


Concentration en CO? : inférieure 4 5 °/°. 


6° Retournement des oceufs 
La question fait l’objet de controverses nombreuses. 


a) Principe. — Il est admis classiquement que l’euf doit étre 
retourné chaque jour autour de son grand axe. Cette pratique est 
motivée par lobservation de la poule couveuse qui, d’instinct, effectue 
le déplacement de ses ceufs. 

On s’est demandé a quelle nécessité correspondait cet instinct de 
Voiseau. En général, on répond que le retournement permet au germe 
de flotter librement a la partie supérieure du jaune qui se trouve successi- 
vement en contact avec des points différents de la circonférence. Si lceuf 
est immobile, le jaune se plagant de lui-méme a la partie supérieure 
vient en contact permanent avec une certaine portion de la membrane 
coquilliére. Il se créerait des adhérences entre l’aire vasculaire et la 
membrane coquilliére. Il est probable que le but profond du retourne- 
ment nous échappe encore. Il doit intervenir en favorisant l’expansion 
de Vallantoide, le glissement de la séreuse de Von BAER, la circulation 
sanguine dans les annexes embryonnaires, le mélange de l’albumen, 
la répartition des éléments nutritifs du vitellus. Enfin, dans incubation 
naturelle et dans la couveuse statique, le retournement assure une 
égale répartition de la chaleur et des échanges gazeux sur toute la surface 
de la coquille. Il apparait nécessaire surtout au début de Vincubation. 


b) Pratique du retournement. — Dans les couveuses sta- 
tiques, le retournement se fait d’une fagon trés simple. Le tiroir d’ceufs 
est retiré, il est incliné et lon enléve 2 ou 3 rangées d’ceufs de fagon a 
faire rouler toutes les rangées supérieures puis les ceufs retirés sont 
placés en haut du tiroir. 

Il n’est pas nécessaire que les ceufs fassent exactement un demi- 
tour. Deux fois par jour, matin et soir, on pratique cette manipulation. 
On Vinterrompt a partir du soir du 18¢ jour. 

Dans les machines plus grandes, le retournement est réalisé par 
des procédés divers que |’on trouvera décrits 4 propos des couveuses : 
rouleaux, berceaux mobiles, rotation d’un tambour, inclinaisons des 
tiroirs 4 45° qui permettent le déplacement simultané des ceufs. On le 
fait deux ou méme trois fois par jour. Certains auteurs ont préconisé 
d’augmenter cette fréquence et il existe méme des machines américaines 
qui effectuent le retournement automatique toutes les deux heures 
mais le procédé est dispendieux. 


c) Critique du retournement. — G. PAULAU ne pense pas que 
ce soit le danger des adhérences qui motive le retournement. L’instinct 
de la poule répondrait a la nécessité d’aérer les ceufs, nécessité qui ne se 
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fait plus sentir dans nos couveuses modernes. Cet auteur a pu obtenir 
une parfaite éclosion a partir d’ceufs incubés horizontalement et laissés 
immobiles mais 4 condition que les ceufs 4 couver ne soient pas agés 
de plus de 48 heures. La question reste débattue et, jusqu’a plus ample 
informé, le retournement demeure une nécessité au moins au début de 
Vincubation. D’aucuns cessent de le pratiquer pendant la derniére 


moitié (11 jour) ou le dernier tiers de l’incubation. 


7° Position de loeuf 
Le plus souvent lceuf est placé horizontalement ou incliné a 45° 


la chambre 4a air tournée vers le haut. 

Cependant on a préconisé incubation de l’ceuf immobile en position 
verticale, le gros bout en Vair. Le jaune tend vers la concavité supé- 
rieure et l’embryon est protégé de la température souvent excessive 
de la couveuse par la couche d’albumen. I] peut se mouvoir en tous 
sens, ce qui éviterait les adhérences. L’incubation verticale immobile 
supprime l’astreignante pratique du retournement et elle permet une 
économie de place et d’appareils. Mais Poeuf doit étre mis en position 
rigoureusement verticale et le taux d’éclosion est inférieur a celui que 
Von obtient dans les autres incubateurs. I] faut préciser que la méthode 
n’est applicable qu’en incubateurs a air brassé. Certains constructeurs 
produisent des appareils qui permettent d’appliquer cette méthode. 


B. — LES MIRAGES PENDANT L’INCUBATION 


Le mirage consiste a examiner dans un endroit sombre l’ceuf placé 
au-dessus d’une source lumineuse de telle facon que l’on distingue a 
travers la coquille certains de ses éléments intérieurs. 

On pratique le mirage pour apprécier la qualité des ceufs de consom- 
mation. On Veffectue également au cours de lincubation en vue de 
rejeter les ceufs dont le développement s’est arrété. 

Le mirage en cours d’incubation se fait généralement le 5¢ et le 
18¢ jour. Au 5° jour, on peut récupérer les ceufs clairs, utilisables en 
biscuiterie, et au 18¢ jour, on évite l’encombrement des tiroirs d’éclosion. 
En méme temps, on a des indications sur la bonne marche (dimension 
de la chambre 4 air) et sur le rendement de lincubation. 

Le mirage doit étre fait rapidement et dans une piéce chauffée. 


a) Mirage du 5° jour. — Le mirage est possible dés le 4° ou 
méme le 3¢ jour. Mais en pratique, on l’effectue habituellement le 5° jour 
sur les ceufs a coquille claire. 

L’@:UF FECONDE et dont le germe est VIVANT présente, au mirage, 
une petite masse centrale plus sombre, flottant a la partie supérieure 
de l’ceuf, grosse comme un pois d’ou irradient 5 a 6 vaisseaux sanguins de 
couleur rose vif. Cet aspect caractéristique a recu le nom d’araignée. 
Il correspond au développement de l’embryon, de ses vaisseaux vitellins 
(fig. 63 et 64). 

L’@ uF FECONDE mais dont l’embryon est MORT précocement n’est 
plus transparent. On note des zones mobiles et plus sombres, une tache 
noire flottante et un cercle rougeatre (fig. 65). Cet anneau sanguin est 
ouvert ou fermé, signe d’une hémorragie qui s’est produite a partir 


O4 JEAN PERDRIX 


des vaisseaux. La masse sanguignolente est isolée du disque germinatif. 
Ces ceufs sont a rejeter de incubation et de la consommation. Leur 
proportion est assez faible, environ 2 a5 %,. 

L’GUF NON FECONDE est encore appelé (UF CLAIR a cause de sa 
transparence intacte. Seule la chambre 4 air s’est un peu accrue (fig. 66). 


Fig. 63. Fig. 64. Fig. 65. Fig. 66. 
Fig. 63. — uf fécondé vu au mirage. Troisiéme jour de l’incubation. 
Fig. 64. — uf fécondé. Cinquiéme jour de l incubation. 

Fig. 65. — Germe mort. Cinquiéme jour de Vincubation, anneau sanguin. 
Fig. 66. — (uf clair (non fécondé). Cinquiéme jour de l’incubation. 


Fig. 67. Fig 68. 
Fig. 67 et 68. — Mirage au dix-huitiéme jour de l’incubation. 
En 1 : poussin bien développé. — En 2 : embryon mort (zones assombries et flottantes, 


ceuf froid). 


L’ceuf est stérile, ou bien son germe a été tué par une cause quel- 
conque (froid, agitation, etc.) survenue avant la mise en incubation. 

On peut récupérer l’ceuf clair en vue de la consommation (biscui- 
terie). 

La proportion d’ceufs clairs est d’environ 5 a 15 %. 


b) Mirage du 18° jour. — L’embryon est bien développé, Vceuf 


est chaud, l’ensemble de l’ceuf est noir (fig. 67) par comparaison avec la 
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chambre a air qui est transparente a contours nets et assez vastes 
(1/5 du volume de l’ceuf). Vers le petit bout de ’ceuf, une masse, moins 
opaque que le reste de l’embryon, représente le sac vitellin non encore 
rentré dans abdomen. La masse sombre du poussin laisse distinguer 
ses membres repliés et ses mouvements sont nettement percus. 

Sur 100 ceufs mis en incubation on en compte environ 75 a 85 ott 
VYembryon parait s’étre bien développé, mais parmi ces ceufs jugés bons 
au 18¢ jour, il y aura encore 5 a 10 embryons qui n’écloront pas, soit 
que leur développement est ralenti, insuffisant, soit qu’ils ne parviennent 
pas a s’échapper de la coquille. 

L’embryon est mort aprés le 5¢ jour et a un stade de développement 
plus ou moins avancé. Dans ce cas l’ceuf est moins chaud, les liquides 
sont troubles, irréguli¢rement opaques, le petit bout de l’ceuf est plus 
clair, la chambre a air a des contours moins nets (fig. 68). La propor- 
tion des embryons morts entre le 5¢ et le 18¢ jour est de 5 a 8 %,. Ces 
ceufs sont retirés de l’incubateur. 

I] faut noter que tous les embryons morts ne sont pas dépistés par le 
mirage du 18° jour : certains ont un développement trés avancé et ne se 
distinguent pas des embryons normaux. 


Mortalité en coquille aprés le 18° jour. — On réserve géné- 
ralement le terme de « morts en coquille » aux embryons qui meurent 
apres le 18¢ jour. 


Cc. — LE RENDEMENT DE L’INCUBATION ARTIFICIELLE 


Détail des pertes. — On a vu qu il se produisait au cours de 
Vincubation des pertes qui ont pour effet de diminuer le rendement de 
Vopération. Le détail des pertes est le suivant : 


59 a 15% deeufs clairs; 

2 a 5% d@embryons morts avant le 5° jour de l’incubation; 

5 a 8% dembryons morts entre le 5° et le 18° jour; 

10 % de morts en coquiile entre le 18° et le 21° jour ou au moment de I’éclosion. 


Toutes ces pertes sont en corrélation : la mortalité élevée au départ 
s’accompagne le plus souvent d’un fort pourcentage de mortalité au 
cours et a la fin de l’incubation. 

Le rendement habituel oscille entre 65 et 72 4 75 %. Il est excep- 
tionnellement plus favorable. A partir de 100 ceufs mis en incubation 
on obtient en général 65 a 80 poussins normaux. Au cours du chapitre 
suivant, nous verrons d’une facon plus détaillée les variations que l’on 
peut observer dans le rendement et les différents facteurs qui inter- 
viennent pour le modifier. 


Comparaison entre l’incubation artificielle et 1l’incubation 
naturelle. — Nous avons déja noté plus haut quelques points de 
comparaison entre les deux méthodes. L’incubation artificielle a permis 
Vessor de l’aviculture industrielle. Elle donne des poussins en grand 
nombre et en n’importe quelle saison. On peut ainsi choisir la date des 
éclosions de facon a obtenir des poulettes qui entreront en ponte a 
Yépoque ot les cours des ceufs sont avantageux, des coquelets a la 
saison la plus favorable. Le renouvellement de tout le cheptel réalise 
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une excellente prophylaxie des infections chroniques et principalement 
de la tuberculose si fréquente dans les basse-cours fermiéres. 

Les poussins issus des couveuses artificielles sont aussi vigoureux 
que les poussins « naturels ». La plupart des échecs ne proviennent 
pas de Vincubation elle-méme mais du mode d’élevage des poussins 
et du choix des reproducteurs. 

On peut surtout reprocher 4 Vincubation artificielle de favoriser 
Vextension de la paralysie de Marek, maladie que l’on ne constate pas 
aprés un retour a l’incubation naturelle. Le plus grand danger est la 
diffusion de la pullorose si les reproducteurs n’ont pas été soumis a un 
examen sanitaire préalable a toute incubation et sanctionné par l’élimi- 
nation de tous les porteurs de germe décelables. Si elle ne crée pas la 
pullorose, la couveuse en favorise l’extension a partir des ceufs infectés. 
Mais si l’on a des ceufs issus de pondeuses indemnes, on obtient des 
poussins indemnes, vigoureux et qui ne sont pas plus prédisposés que 
d’autres a contracter la maladie. 

L’incubation artificielle, si elle est relativement facile 4 conduire 
en petites couveuses trouve cependant des obstacles 4 son application 
commune dans les fermes. C’est qu’elle demeure d’une technique assez 
délicate comportant quelques tatonnements, un réglage préalable, une 
surveillance attentive et un godt de la précision dont on a, en général, 
assez peu Vhabitude a la ferme. La mise de fonds est aussi un sérieux 
obstacle. L’incubation artificielle devient un danger et une source de 
déboires si l’on ne peut Veffectuer convenablement c’est-a-dire si l’on 
ne s astreint pas aux régles de prophylaxie déja énoncées et il faut alors 
lui préférer Pincubation naturelle. Mais lorsqu’elle est bien conduite, 
elle offre des avantages évidents pour l’aviculture fermiére. 


D. — LES COUVEUSES ARTIFICIELLES 


On trouve actuellement dans le commerce des appareils dont la 
capacité et la variété répondent aux besoins différents des utilisateurs. 
Il n’est pas possible d’entrer ici dans tous les détails de la construction 
et de la manipulation des nombreuses couveuses. Une couveuse constitue 
un ensemble dont les éléments sont réglés les uns par rapport aux autres 
et dont la description ne se laisse pas fragmenter. 

On peut cependant essayer de classer ces appareils sous deux 
principaux types : 

a) Les couveuses horizontales statiques, ot l’air reste calme, ot 
les ceufs sont placés dans les tiroirs horizontaux, et dont les capacités 
sont faibles ou moyennes. 


b) Les couveuses verticales du type « Mammouth » owt lair est 
brassé par des ventilateurs et dont les capacités sont beaucoup plus 
vastes du fait de la superposition des tiroirs d’incubation. 


Les premiers répondent a des besoins limités et visent a réaliser 
les conditions de Vincubation naturelle. Lorsqu’on a voulu créer des 
appareils 4 grand débit, il fallut agrandir exagérément la couveuse 
horizontale, en multiplier le nombre, ou bien juxtaposer et superposer 
des compartiments séparés de couveuse horizontale. On aboutit a l’incu- 
bateur Mammouth a section. Les sections sont toutes chauffées par une 
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chaudiére unique, mais elles nécessitent une surveillance individuelle 
et sont d’un grand encombrement. Ce type d’incubateur n’a plus guére 
qu’un intérét rétrospectif. 

C’est pourquoi on a cherché a construire des appareils ou les ceufs 
fussent placés dans des tiroirs superposés et a l’intérieur d’une unique 
chambre. I] devenait dés lors nécessaire de répartir la température, 
Vhumidité et l’aération en brassant continuellement l’air ambiant. Les 
incubateurs « Mammouths » verticaux, actuellement partout utilisés, 
réalisent ces conditions. 


Fig. 69. — Couveuse a eau chaude. 
Chauffage au pétrole; 130 ceufs (cliché « Pal »). 


a) Les couveuses statiques horizontales (petites couveuses) 


Les couveuses statiques peuvent étre classées en deux types : 


\ 


— Les couveuses @ eau chaude; 


— Les couveuses @ air chaud. 


Couveuses a eau chaude (fig. 69). — Elles se composent essen- 
tiellement d’un tiroir 4 ceufs et d’un plafond chauffant ow l’eau chaude 
circule dans des tubes aprés s’étre réchauffée dans une chaudiére 
extérieure a pétrole. Le thermostat régle la chaudiére. 

Il s’agit donc d’un chauffage par radiation au-dessus des ceufs qui 
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ressemble a celui réalisé par Vincubation naturelle, 4 la différence 
toutefois que, dans ce dernier cas, le chauffage se fait par conduction. 

L’air est trés calme. 
Pénétrant par les ouver- 
tures inférieures, il s’ échappe 
par des orifices supérieurs 
ou latéraux. L’humidifica- 
tion doit étre faible en rai- 
son de lobstacle qu’oppose 
la vapeur d’eau a la trans- 
mission de la chaleur. 

De ce type d’appareils 
dérivent les couveuses élec- 
triques a plafond chauffant 
ou l’eau chaude est rempla- 
cée par un réseau de résis- 
Fig. 70. — Coupe d’une couveuse a air chaud. tance électrique. 


Chauffage par une lampe a a pétrole (Marque « La 
Nationale »). 


Couveuses a air 
chaud. — Ces appareil réa- 
lisent le chauffage par convection : un courant d’air chaud dit « de convec- 
tion » passe sur les ceufs. Plusieurs modéles différents réalisent ce principe. 

Dans la couveuse a pétrole (fig. 70-72) 
la lampe réchauffe l’air qui circule autour 
de sa cheminée (fig. 71). L’air chaud 
produit par ce générateur extérieur est 
conduit dans la partie supérieure de la 
couveuse et répartie dans celle-ci par un 
tube horizontal perforé appelé diffuseur 
ou déflecteur. L’air chaud passe sur les 
ceufs et leur céde de sa chaleur puis il sort 
par des orifices inférieurs ou latéraux. La 
circulation de lair est donc l’inverse de 
celle qui se produit dans la couveuse a 
eau chaude: elle a lieu de haut en 
bas. 

Le régulateur actionne un balancier 
équilibré qui porte a son extrémité 
une soupape agissant sur l’arrivée d’air 
chaud (fig. 71). 

Dans les couveuses électriques on 
peut avoir un dispositif analogue au - 
précédent : le chauffeur électrique est 
extérieur 4 la couveuse et lair chaud 
arrive par un diffuseur. Mais, dans la plu- 


ae : Fig. 71. — Coupe d’un générateur 
part des appareils électriques le chauffage = qd’air chaud de couveuse a pétrole 


est assuré par des résistances latérales pla- (Marque « La Nationale »). 

cées dans la couveuse elle-méme et le cir- 

cuit de lair s’établit d’une facon variable selon les modeéles. 
L’élément sensible (capsule) du thermostat agit sur un rupteur a 

mercure qui interrompt ou rétablit le courant dans les résistances. 
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Il existe toute une gamme de couveuses répondant aux exigences 
les plus diverses : couveuses a pétrole, au gaz d’éclairage, au butane, 
couveuses électriques, couveuses mixtes : pétrole-électricité. 

Leur mode d’emploi différe évidemment sur plus d’un point. 
Certains appareils doivent étre utilisés suivant les strictes directives 
du constructeur, d’autres permettent de modifier certains facteurs et 
@essayer les différentes méthodes d’incubation. 


Conduite de l’incubation en couveuses statiques. — La 
capacité des couveuses horizontales va de 30 a4 600 ceufs et méme 
davantage. 


On doit toujours vérifier et stabiliser la température de 
Pappareil, avant son chargement, en la réglant au degré indiqué 


Fig. 72. Pige 73. 
Couveuse a pétrole de 120 cufs Couveuse électrique de 96 cufs 
(Marque « La Nationale »). (Marque « La Nationale »). 


par le constructeur, degré qui est une caractéristique de la 
couveuse. Son indication varie suivant le mode de chauffage 
et ia hauteur 4 laquelle est placé le thermométre. En effet, 
la température baisse réguliérement du plafond au plancher de 
la couveuse. Il importe de la mesurer 4 1] millimétre au-dessus du 
niveau supérieur des ceufs. 

L’humidification ne peut guére dépasser 60 a 70°. Elle est assurée 
par des bacs remplis d’eau et placés sur le fond de la couveuse ow ils 
sont réchauffés soit par un courant d’air inférieur, soit par une résistance 
électrique spéciale. La plupart des couveuses statiques ne nécessitent 
pas de surveillance spéciale de Phygrométrie. 

L’aération est assurée par des prises d’air inférieures ou latérales 
dont on régle ouverture au cours de l’incubation. 

Les ceufs sont posés 4 plat ou inclinés a 45° dans le tiroir horizontal. 
On effectue leur retournement deux fois par jour, soit a la main, soit 
par un procédé automatique : glissement d’un fond mobile, berceaux 
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inclinés tant6t dans un sens, tantot dans I’autre (fig. 74). Aprés chaque 
retournement le tiroir est inversé, l’arriére venant a l’avant, de facon 
a répartir plus uniformément la chaleur sur les ceufs (existence de 


Vue de cote 


Fig. 74. — Schémas indiquant le 
mode de retournement des eufs dans 
les berceaux mobiles BEKOTO. 


points chauds). 

On profite du retournement pour 
laisser refroidir les cufs. Deux fois par 
jour, on place le plateau a cufs sur une 
table dans une salle tempérée et durant 
cing a quinze minutes : en principe, une 
minute au total par degré de température 
de la salle. A partir du 18¢ jour, cesser 
refroidissement et retournement. 

On mire les ceufs au 5° et au 18 jour. 

A partir du 18& jour, on humidifie 
plus fortement pour faciliter le béchage, 
tout en maintenant une aération suffi- 
Sante. 

Aprés Véclosion, les poussins sont 
placés dans un tiroir inférieur de la cou- 
veuse (sécheuse) ot la température est plus 
basse (33°-35°) et ot l’aération doit étre 
plus forte. On les y laisse douze a dix-huit 
heures aprés le 21¢ jour. Si l’appareil ne 
comporte pas de sécheuse, on le débarrasse 
des débris et on laisse les poussins dans 
Vincubateur a faible température. 

Aprés la sortie de la couvée, on nettoye 
le matériel a Peau javelisée et surtout les 
bacs humidificateurs, puis on désinfecte la 


couveuse en marche pendant quelques heures en y évaporant du 
formol. On aére ensuite largement. 


Fig. 75. — Couveuse 24 cufs avec parc d’élevage (Marque « La Nationale »). 


Certaines couveuses destinées a l’élevage familial permettent 
d’élever les poussins aprés l’éclosion. Elles se transforment en éleveuses 
et sont munies d’un pare extérieur (fig. 75). 
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Résultats. — La consommation est de 1/2 litre a 1 litre de pétrole 
par 24 heures ou de 30 a 300 watts-heure par 24 heures. 

Les bonnes couveuses statiques donnent d’excellents résultats et 
souvent des taux d’éclosion trés élevés, supérieurs 4 ceux que l’on 
obtient en Mammouth. 

Elles conviennent pour l’élevage fermier ou les élevages industriels 
de moyenne importance. La plupart d’entre elles sont d’un maniement 
assez facile et d’une simplicité aussi grande que possible. Lorsqu’on 
doit obtenir un grand nombre de poussins a une date déterminée ou 


\ 


lorsqu’on se livre a l’accouvage industriel, on a intérét a s’adresser 
q 8 a 


ir AAT 
at |} sia 


Res/stance 


Fig. 76. — Régulateur automatique de tempéraiure, interrupteur 4 mercure (Mammouth « Pal »)- 


a des appareils plus vastes mais aussi plus complexes et qui exigent 
une grande expérience de laccouvage : les incubateurs verticaux ou 
« Mammouths ». 


b) Les incubateurs veriicaux (« Mammouths ») 


Les incubateurs verticaux encore appelés « Mammouths » sont des 
appareils de grande capacité pouvant contenir de 1.300 ou 1.400 a 
16.000-20.000 ceufs et méme 80.000 ceufs suivant les modéles. 

Ils permettent a l’accouveur professionnel une production intensive 
et continue de poussins d’un jour. En effet, ils sont chargés progressi- 
vement et rechargés au fur et 4 mesure des éclosions dont le rythme 
et importance peuvent étre adaptés aux demandes. On obtient, par 
exemple, des éclosions tous les 3 jours 1/2 ou tous les 5 jours ou toutes 
les semaines. 
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Description des appareils. — Tous les incubateurs Mammouths 
sont basés sur le méme principe : les tiroirs 4 ceufs sont superposés de 


Fig. 77. — Couveuse Mammouth verticale a tiroirs fixes et fonds mobiles. 


Manivelle de retournement 4 gauche. Eclosoir en bas de l’appareil; 4 droite : chambre 
de chauffe. Contenance : 5.760 ceufs (Marque « La Nationale »). 


Fig. 78. — Chambre de chauffe de la couveuse « La Nationale » 
montrant les résistances et le ventilateur horizontal. 


fagon a tenir peu de place et a permettre un retournement automatique. 
Ce sont surtout les dispositifs du retournement et d’aération qui diffé- 
rencient les appareils. 
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En raison des dimensions importantes de ces couveuses, il devient 
nécessaire de brasser continuellement lair au moyen de ventilateurs 
électriques qui assurent ’homogénéité de la température et de l’humidité. 
L’ceuf ne se trouve plus chauffé inégalement comme dans lincubation 
naturelle ou en couveuse statique : c’est pourquoi le degré thermo- 
métrique doit étre abaissé aux environs de 37°5-37°S. 


Fig. 79. — Position des ewufs dans les berceaux mobiles BEKOTO. 


L’incubateur « Mammouth » est un meuble fortement calorifugé 
par d’épaisses parois et dont tout l’appareillage est électrique. La 
chaleur est fournie par des résistances électriques placées au-dessus 
d’un ventilateur qui crée un courant d’air chaud réparti ensuite aussi 


_. Basculateur 


Fig. 80. — Schéma de fonctionnement du berceau mobile BEKOTO. 


également que possible, a travers les couches successives d’ceufs par 
des ventilateurs secondaires ou par différents procédés (fig. 81). L’air 
chaud effectue un circuit continu. Des thermostats trés sensibles réglent 
la température en interrompant le courant dans les résistances (fig. 76) 
mais la ventilation n’est jamais arrétée. 

Des dispositifs de sécurité et des avertisseurs complétent l’appa- 
reillage. La consommation par 24 heures est de 5 4 25 kilowatts-heure 
suivant la contenance. Généralement, on entretient une température 
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Fig. 84. — Schéma de la ventilation en Mammouth 4 tiroirs oscillants. 


a, résistance électrique chauffante; b, moteur du ventilateur n; en e, tiroirs d’incubation 
(du 1¢7 au 18¢ jour); en g, tiroirs d’éclosion (du 18° au 21¢ jour); h, h’, bacs d’eau pour l’humi- 
dification de l’atmosphére; o et c. appareil thermostatique (cliché BEKOTO). 
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stable durant toute incubation. Si l’on veut essayer l’effet des tempé- 
ratures oscillantes, on coupe matin et soir le chauffage pendant une heure 
ou deux (sans arréter la ventilation); le reste du temps, la température 
est un peu relevée (389-3895). Ou bien, un systéme d’horlogerie déclanche 


Fig. 85. — Mammouth a tambour oscillant. 


Contenance 16.000 ceufs. Les tiroirs d’éclosion sont 4 la partie droite de l’appareil (Marque 
PETERSIME), 


un certain nombre de fois dans les vingt-quatre heures des coupures 
du circuit résistances. 

L’*humidification est trés généralement assurée par des bacs remplis 
d’eau, placés sur le plancher de la couveuse et qui, dans certains modeéles, 
sont chauffés par des résistances. Le retournement est effectué par des 
dispositifs divers qui permettent une grande simplicité de manceuvre. 
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Fig. 86. — Mammouth « PETERSIME ». 


Résistances chauffantes sous le plafond; pales du ventilateur tournant autour des tiroirs; 
a droite éclosoir séparé, avec humidificateur automatique (Document PETERSIME),. 


AIR 
STIRRER 


Fig. 87, — Schéma de la ventilation en Mammouth a tambour oscillant. Ventilateur PETERSIME 
(vitesse 120-130 tours-minute). 
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Dans les Mammouths 4 tiroirs horizontaux fixes, le retournement 
est assuré par des berceaux mobiles qui inclinent l’ceuf dans un sens 
et dans l’autre, ou par un fond mobile, etc. (fig. 77, 79 et 80). 


Fig. 88. — Ventilateur PETERSIME. 


Dans les Mammouths a tiroirs oscillants ?ceuf est posé sur sa pointe 
et légérement incliné. On bascule les tiroirs a 45° d’un coété et de l’autre 


de la verticale (fig. 84). 


Fig. 89. — Mammouth Pal 4 tambour d’incubation oscillant (3.048 ceufs). 
A droite : tambour d’éclosion fixe (1.454 ceufs). 


Dans les Mammouths a tambour rotatif : les ceufs sont posés a 
plat dans des tiroirs ot ils sont maintenus par des gouttiéres. Les tiroirs 
font partie d’un vaste tambour que l’on peut faire tourner d’un quart, 
d’un demi ou d’un tour autour de son axe horizontal. Les ceufs peuvent 
aussi étre posés verticalement sur leur pointe, ce qui augmente la capacité 
des tiroirs. Dans ce cas, le tambour est incliné 4 45°, tantét a droite, 
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tant6t 4 gauche de la verticale. Le brassage de l’air est fait par un 
ventilateur central 4 grandes pales verticales tournant sur l’axe du 
tambour ou par de longues pales horizontales tournant autour du 
tambour (fig. 88). 

Tous ces appareils permettent, trés facilement et par une seule 
manceuvre, de retourner un grand nombre d’ceufs, sans avoir a ouvrir 
la couveuse : matin et soir on actionne une poignée disposée a l’extérieur. 


Fig. 90 et 1. — Casiers d’incubation 
pour Mammouth a tambour (marque Pal) ceufs droits ou a plat. 


Certains appareils sont congus pour l’incubation de l’ceuf immobile 
a la verticale. 

Les « Mammouths » importantes comportent trés généralement 
un compartiment d’éclosion distinct du compartiment d’incubation. 
Il faut, en effet, que les ceufs soient alors placés dans une atmosphére 
moins chaude et plus humide, qu’ils ne soient plus retournés, et que 
Yon puisse nettoyer aprés chaque éclosion sans géner la marche des 
incubations en cours. L’éclosoir est situé le plus souvent a la partie 
inférieure de l’incubateur, ses tiroirs sont plus étroits et entiérement 
métalliques (photo 95). I] est muni d’un filtre-duvets. Dans certaines 
Mammouths a tambour, l’éclosoir est un tambour fixe (photo 86). 
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Conduite de l’incubation en Mammouth. — On met l’appareil 
en marche a vide et vérifie que sa température se maintient au degré 
indiqué par le constructeur. Les ceufs triés (voir chapitre ceufs a couver) 
sont chargés dans les tiroirs de ’incubateur selon un rythme déterminé. 
Dans les Mammouths a tiroir horizontaux on charge généralement 
le haut de l’appareil ot la température est un peu plus élevée puis, 
au cours de incubation on descend d’étages les ceufs avancés jusqu’aux 
tiroirs inférieurs de |’éclosoir au fur et 4 mesure des éclosions. 

Le mode de chargement en ceufs frais dépend du rythme des 
éclosions que l’on désire obtenir. Par exemple, on peut adopter la 
combinaison 3/1 qui signifie qu’il y a 3 ceufs en incubateur pour | cuf 
en éclosoir, ou 5/1 ou 6/1 ou 2/1, ete. 

Le premier mirage se fait au 5° jour (ceufs a coquille claire) ou au 
7¢ jour (ceufs a coquille sombre). Certains accouveurs n’effectuent que le 
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Fig. 92. — Table de mirage (Document BEKOTO). 


mirage du 18¢ jour, celui du 5° jour n’étant pas nécessaire si le pourcen- 
tage habituel d’ceufs clairs est faible. 

Des appareils ou des dispositifs spéciaux permettent l’examen 
rapide d’un trés grand nombre d’ceufs : table de mirage, mire-ceufs 
a main, etc. (fig. 92). Au cours de Vincubation, on peut évaluer la 
grosseur de la chambre a air et peser quelques ceufs pour régler ’hygro- 
métrie en conséquence. 

Le 2° mirage a lieu le 18¢ jour. Les tiroirs d’incubation sont retirés 
un a un, recouverts d’un linge et disposés sur une table auprés des 
tiroirs d’éclosion. On mire les ceufs et on les couche un a un, doucement, 
en quinconce, la chambre coquilliére tournée vers le haut, dans les 
tiroirs d’éclosion qui sont ensuite fermés par un couvercle grillagé. 
Puis, ces tiroirs sont placés aux étages inférieurs de la Mammouth 
ou dans un cabinet spécial : l’éclosoir ot la température doit étre plus 
basse, d’un demi 4 un degré, Vhygrométrie plus forte (progressivement 
poussée de 66 a 70-75 ou 80 %) et l’aération convenable. 

On peut ozoniser ou oxygéner l’air au moment des fortes éclosions. 
La surveillance et le réglage coordonné de Vhygrométrie et de aération 
sont trés importants entre le 18¢ jour et l’éclosion. Il peut devenir 
nécessaire d’ajouter de l’eau chaude a 40° dans les bacs ou de les chauffer 
par des résistances, tout en évitant une surchauffe. 


L°INCUBATION ART{FICIELLE 1141 


L’éclosion doit étre ponctuelle et l’écart entre les premiéres et les 
derniéres éclosions dure environ quatre heures. Ce sont les ceufs les 
plus difficiles & éclore qui demandent une plus forte humidité et l’on 
pousse alors ’humidité au maximum (80 %). 


G 


Fig. 95. — Boite « pedigree » de 34 wufs pour tiroir d’éclosion (Mammouth BEKOTO). 


A la fin des éclosions seulement, on débarrasse les tiroirs des 
coquilles cassées, puis on asséche l’atmosphére en ouvrant les prises 
d’air pour permettre le séchage et la respiration des poussins. 

Quand il est libéré, l’éclosoir est jonché de débris de coquilles, 
et tapissé de duvets; on |’époussette au chiffon humide, on lave et 
brosse a l’eau bouillante puis 4 l’eau javelisée. Les tiroirs sont, aprés 
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brossage, plongés dans une solution javelisée. Vider les bacs. Aprés 
ce nettoyage général, on désinfecte facilement l’appareil en placant 
au-dessus d’une résistance une tablette de trioxyméthyléne, ou en 
versant dans un grand récipient 20 cc. de formol, additionné de 20 cc. 
d’eau, sur 10 grammes de permanganate de potassium (dose pour 
1 m? d’air). L’appareil est fermé hermétiquement. On fait fonctionner 
le chauffage et la ventilation pendant une heure. Ensuite, on laisse 
fermé pendant douze heures. Puis on aére et ventile largement pendant 
une heure en laissant les portes ouvertes aprés avoir neutralisé pendant 
une heure les vapeurs de formol au moyen d’ammoniac obtenu en 
placant dans un récipient : ammoniaque liquide : 10 grammes, chaux 
vive : 10 grammes; eau : 30 grammes (par m’). 

Kssuyer Vintérieur de l’éclosoir. La désinfection doit étre faite 
aprés chaque éclosion et lorsqu’on dispose d’éclosoirs séparés de la 
chambre d’incubation par une cloison étanche, l’opération n’entrave 
pas la marche des incubations en cours. Mais, lorsque lVincubateur est 
mixte, on ne peut utiliser la désinfection par les gaz. On doit retirer 
les tiroirs en incubation et les tenir au chaud pendant que l’on procéde 
au nettoyage et a l’époussetage de l’appareil; eau des bacs est vidée 
et remplacée par de l’eau additionnée de 10 grammes de lysoforme par 
10 litres d’eau. On peut alors remettre les ceufs en cours d’incubation 
dans la couveuse en marche. Les tiroirs d’éclosion sont lavés a Vhypo- 
chlorite, séchés et ne sont replacés dans l’appareil qu’au moment d’une 
nouvelle série d’éclosions. 

Quant aux chambres d’incubation ne fonctionnant que comme 
incubateurs, elles n’exigent pas de mesures spéciales. L’eau des bacs 
doit étre renouvelée et entretenue trés propre. La désinfection n’est 
faite qu’a la fin de la saison. A ce moment, on procéde a un nettoyage 
général et a une stérilisation prolongée (48 heures) par les vapeurs de 
formol. 

Pour les grands lavages, on emploiera le crésylol en solution a 
3 9/09 qui n’altére pas les peintures. La désinfection des grands locaux 
sera pratiquée avec des vapeurs de formol obtenues en versant sur 
60 grammes de chaux vive concassée menu, 180 cc. d’eau chaude et 
60 grammes de formol (doses par m’ d’air) et aprés avoir obturé toutes 
les fentes (fenétres, portes) au moyen de bandes de papier collant. 


Le couvoir et ses annexes. — La salle (couvoir) ou sont placés 
les incubateurs doit étre un local assez spacieux possédant une bonne 
stabilité thermique. Le sol uni et lavable, les murs lavables, les-angles 
arrondis facilitent le nettoyage et la désinfection. Des vasistas mobiles, 
une: cheminée d’aération et des ventilateurs assurent une aération 
réglable. 

L’atmosphére du couvoir doit étre de préférence tiéde (15 a 20° C.) 
et, si nécessaire, humidifiée a 60-70 °%%. On entretiendra une chaleur 
douce par un poéle isolé et tirant bien ou par un radiateur. I] pourra 
étre nécessaire d’arroser le sol et en hiver on placera des récipients d’eau 
sur le poéle. Un thermométre et un hygrométre de salle servent a con- 
troler le conditionnement. 

L’incubateur est placé 4 distance des murs, sur un socle, face aux 
fenétres mais a |’abri du soleil. 
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Attenante au couvoir proprement dit, on devrait prévoir une 
petite salle désinfectable ot l’on puisse effectuer le tri des poussins et 
la préparation des expéditions. 

A proximité du couvoir un local frais (10° C.) sera aménagé pour 
recevoir les stocks d’ceufs avant incubation. 

Eventuellement, dans un local isolé, sera installé lalternateur 
actionné par une source d’énergie : moteur hydraulique, a explosion, 
a vapeur, etc., qui viendra suppléer le courant du secteur au moment 
des pannes. 


Conclusions sur l’accouvage professionnel. — Les incuba- 
teurs Mammouths sont des appareils perfectionnés et précis, permettant 
une production importante et échelonnée de poussins d’un jour. Ils 
donnent des taux d’éclosion satisfaisants. 


Fig. 96. — Vue partielle d’un couvoir de 100.000 eufs. 
Densmoore Breeding Farm (Etats-Unis), incubateurs Petersime (cliché PETERSIME), 


Leur installation nécessite une importante mise de fonds qui doit 
étre amortie par des débouchés suffisants. 

La conduite de Vincubation réclame une grande expérience de 
Vaccouvage, un gotit de la précision et des soins attentifs. La réussite 
est conditionnée par une hygiéne méticuleuse de l’incubation et de 
Véclosion. Elle est aussi largement liée a Vhygiéne et a la santé du 
cheptel reproducteur. On n’improvise pas une saison d’incubation. 
Il faut-étre certain de disposer de jeunes pondeuses en excellent état, 
les éprouver minutieusement et éliminer les porteurs de germe de la 
pullorose, les sélectionner au point de vue ethnique, leur fournir 
durant toute la période d’incubation une nourriture saine, vitaminée 
et minéralisée. Malgré toutes ces précautions et avec une bonne machine 
convenablement conduite, on éprouve parfois des échecs dont on ne 
trouve la cause qu’aprés des recherches assez longues, tant les facteurs 
qui entrent en jeu dans cette difficile technique sont nombreux et 
étroitement mélés. 

Les questions sanitaires ont une grande importance. En effet, 
les manipulations d’importantes quantités d’cufs, souvent de prove- 
nances diverses, les éclosions massives, le rassemblement de grandes 
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bandes de poussins dans les éclosoirs et les sécheuses offrent aux microbes 
et aux virus de larges facilités d’accés, de diffusion et de multiplication 
dans le milieu chaud et humide du couvoir. On ne saurait trop insister 
sur la nécessité impérieuse pour l’accouveur de connaitre l’origine des 
ceufs et d’assurer une surveillance de ses fermes de ponte. Les ceufs 


Fig. 97. — Arche mobile munie d’une archette de ponte (BEKOTO). Permet le déplacement 
des troupeaux sur de grands parcours. 


doivent étre marqués du cachet du fournisseur ou tout au moins repérés. 
Une comptabilité permet de se rendre compte des anomalies a leur 
début et d’en rechercher lorigine. Il faut aussi éviter les Mammouths 
de vaste contenance et leur préférer les appareils compartimentés qui 
permettent de diviser les risques. 

S’il sait éviter les dangers de diffusion des maladies, l’accouvage 
professionnel est un facteur de progrés pour l’aviculture a condition 
qu'il contribue a la multiplication de races et de souches sélectionnées.. 
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CHAPITRE V 


PATHOLOGIE DE L’INCUBATION 


GENERALITES 


Sous ce titre général on doit entendre aussi bien les troubles et 
les défectuosités qui peuvent se produire au cours de incubation que 
les maladies proprement dites. La pathologie de Vincubation constitue 
un vaste chapitre oi subsistent encore des inconnues. Le diagnostic 
étiologique présente de nombreuses difficultés car on dispose de faibles 
moyens d’investigation. Les causes les plus variées peuvent provoquer 
absence de fécondation (ceufs clairs), un arrét plus ou moins précoce 
du développement (mortalité embryonnaire), une impossibilité de 
Péclosion (morts en coquille) ou enfin des troubles morbides visibles 
aprés la naissance seulement mais qui ne sont que le prolongement 
d’une maladie ante-natale. 


A. — LES CEUFS CLAIRS 


Le nombre insuffisant des m4les, l’infécondité du male ou celle de 
la poule donnent lieu a la production d’ceufs clairs. L’ceuf est alors 
infertile. Ou bien, il se peut que, fécondé normalement, il ait été atteint 
dans sa vitalité par une profonde perturbation survenue avant la mise 
en incubation : refroidissement, chocs, etc. 


Proportion. — La proportion moyenne d’cufs clairs peut aller 
jusqu’a 15 %. Elle peut étre beaucoup plus basse (5 °%). Le taux varie 
avec les races. Il est par exemple de 9 a 13 % plus élevé chez la Wyan- 
dotte blanche que pour la Leghorn ou la Rhode Island red. II est, en 
général, beaucoup plus faible dans les races légéres. Il augmente au 
cours de la saison d’incubation industrielle, de février 4 mai, avec la 
fatigue des pondeuses. 


Causes et remedes. — II est assez difficile de réduire le nombre 
des ceufs infertiles. En présence d’une proportion anormale et persistante 
d’ceufs clairs, on recherchera quelle en est la cause précise. Elle peut 
etre: 

1° d’ordre alimentaire : déficiences minérales, vitaminiques (vita- 
mine E), engraissement, insuffisance des parcours, forgage en protéine 
qui, provoquant une néphrite urique de la pondeuse, diminue la fertilité 
de ses ceufs; 


2° dordre génétique : lignées a éliminer; 
3° pathologique : pullorose, typhose (cause fréquente), tuberculose, 
parasitisme (ténias et capillaires principalement) ; 
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4° d’ordre mécanique : choc, explosion, trépidation, orages; 


5° due au vieillissement des ceufs : le germe est mort au cours d’une 
trop longue conservation; 


6° due au nombre insuffisant des cogs. 


Le nid-trappage permet d’orienter plus rapidement le diagnostic 
étiologique et par conséquent le traitement. 

Parfois, il peut s’agir d’un accident d’incubation a son début 
(température anormale). 


B. — LA MORTALITE EMBRYONNAIRE 


Du fait de intervention humaine, les échecs de incubation artifi- 
cielle peuvent résulter aussi bien de conditions défectueuses dans 
lesquelles sont placés, les ceufs, que des ceufs mémes. Si la mort de 
embryon se traduit, du moins au début, sous des aspects assez peu 
variés, par contre, les causes de cette mortalité sont fort diverses. Il en 
est d’inhérentes a l’embryon lui-méme qui porte en soi une bréve destinée. 
Il en est d’extérieures a l’ceuf et qui, par leur intervention plus ou 
moins précoce, viendront interrompre sa vie. Certaines de ces causes 
ne font sentir leur effet qu’a un stade déterminé de l’incubation. 

Enfin, il existe des monstruosités ou des anomalies qui sont mor- 
telles in ovo et qui échappent a l’observation courante. 

Nous classerons les causes de la mortalité embryonnaire sous 
deux principaux titres : 


1° les facteurs inhérents a l’ceuf; 


2° les causes provenant du milieu extérieur (conditions d’incubation 
défectueuse). 


1° Facteurs inhérents a l’ceuf 


Un certain nombre d’embryons, placés dans des conditions parfaites 
d’incubation, succombent soit que l’ceuf manque de certains éléments 
nutritifs, soit qu’il contienne des microbes pathogénes, soit que 
Vembryon ait un développement vicié par une anomalie héréditaire. 


a) Mortalité d’origine alimentaire. —  L/alimentation des 
reproductrices joue un réle important dans certains cas de mortalité 
embryonnaire anormale. Elle intervient en diminuant la vitalité de 
Vembryon et en apportant des modifications dans la composition bio- 
chimique du blanc et du jaune de l’ceuf. 

LE MANQUE DE VITAMINES peut intervenir. Ainsi, en donnant aux 
pondeuses des vitamines A et D, ZABOROWSKy voit le taux des éclosions 
« artificielles » passer de 67 a 81 °4; seule subsiste une certaine pro- 
portion d’ceufs clairs. 

L’avitaminose A de l’ceuf est responsable du faible taux des éclosions 
et de la croissance insuffisante des poussins aprés la naissance, surtout 
en année séche ou lorsque l’aliment industriel manque de ce facteur 
essentiel pour la pondeuse. On donnera une huile de foie de morue PUTS 
conservée ou de la vitamine A. 

L’avitaminose B, se signale par une mortalité élevée du 7° au 


10¢ jour. 
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L’avitaminose E déterminerait de la mortalité vers le 5° jour. 

L’avitaminose D sévit surtout vers la fin de Vincubation. Le 
facteur D agissant sur l’assimilation du calcium, améliore les rendements 
de l’incubation. 

Mais, dans la plupart des cas, il n’est pas possible d’incriminer 
une avitaminose particuliére. I] s’agit en général d’avitaminoses mul- 
tiples surtout en hiver. Souvent le manque de verdure et d’exercice 
est le principal responsable. 

LES CARENCES MINERALES sont 4 envisager. 

La déficience en manganése entraine des taux d’éclosion trés 
faibles (45 % au lieu de 75%), les embryons ont les ailes et les pattes 
raccourcies. On donnera aux pondeuses 20 grammes de sulfate de 
manganése dans 100 kilogs d’aliments. 

La déficience en calcium et phosphore généralement associée au 
manque de soleil et de vitamine D provoque la micromélie des poussins 
(Brerty, Trrus, Evuis, LAupAUER, 1935-36). Le traitement consiste a 
administrer de lhuile de foie de morue, du calcium et du phosphore 


dans le rapport - se c’est-a-dire sous forme de phosphate tri- 
calcique ou de farine d’os additionné de coquille d’huitre, et de la vita- 
mine D,. 

L’excés de sélénium contenu dans certaines graines engendre de 
nombreux monstres et provoque des mauvaises éclosions (POLEY, 
Moxon et FRANKE, 1937). 

LES DESEQUILIBRES ALIMENTAIRES interviennent aussi. 

C’est ainsi que les pondeuses ne recevant que des protéines végétales, 
engendrent de nombreux embryons qui restent petits ou qui ont les 
extrémités mal formées. On préviendra ces troubles en ajoutant des 
protéines animales 4a la ration (farine de viande, etc.). 

L’excés de protéines animales et végétales, ou en général une nourri- 
ture trop riche retentissent sur l’appareil génital de la femelle (ponte 
abdominale, etc.). Le déséquilibre alimentaire peut ainsi étre a l’origine 
de la goutte. Dans ce cas, l’acide urique en excés dans la circulation 
de la mére passe dans le blanc et le jaune de l’ceuf. Il diminue la fertilité 
des ceufs et il est souvent la cause d’une mortalité importante des 
embryons (SCHLOTTHAUER et BOLLMANN). L’administration de verdure, 
de mélanges judicieusement composés et sans excés de farines animales, 
lexercice au grand air et dans de vastes parquets préviennent l’appa- 
rition de la goutte et de la néphrite assez fréquentes dans les élevages 
industriels. 

Il est certain qu’une alimentation insuffisante intervient aussi dans 
les résultats de Vincubation artificielle. On ne connait pas encore tous 
les phénomenes et leurs relations au cours de la nutrition embryonnaire. 
Les diastases jouent un role important dans la désintégration et l’assimi- 
lation du blanc et du jaune. La transmission a l’ceuf de Péquipement 
enzymatique et biochimique exige une bonne nutrition des repro- 
ducteurs. 


b) Mortalité d’origine microbienne. — Les microbes préexistant 
dans l’ceuf ou y pénétrant pendant Vincubation peuvent provoquer 
la mort de VPembryon. 
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La pullorose wintervient guére avant le 6° jour de Vincubation. 
Le microbe est transmis par le jaune ot se multiplient les bacilles. 
Au mirage du 6& jour, on trouve des embryons a faible vitalité. Au 
15¢ jour beaucoup d’embryons sont morts du fait du pullulement des 
germes. Le pourcentage de mortalité embryonnaire peut ainsi étre trés 
élevé. Il est a remarquer que le bacille n’est pas abondant dans l’ceuf 
frais oti souvent on ne peut pas le déceler; aprés une mise en incubation 
de quatre a cing jours, au contraire, les cultures sont trés abondantes. 

Le bacille de la typhose peut jouer le méme role. BEAUDETTE l’a 
trouvé dans le jaune d’un embryon mort en coquille. 

D’autres microbes : Colibacille, B. pyocyanique, entérocoque. 
Paratyphiques interviennent occasionnellement, Le streptocoque est 
plus fréquent. 

Le Bacille de la tuberculose ne joue en pratique aucun role au cours 
de lincubation artificielle. 

On veillera a l’état sanitaire des reproducteurs, en particulier par 
la séro-agglutination, et l’on surveillera la propreté des pondoirs. 


c) Mortalité d’origine héréditaire. Certaines anomalies ou 
affections sont transmises par les géniteurs a leurs descendants. Elles 
peuvent permettre la vie de Pindividu anormal ou perturber sa vitalité 
a un point tel que la mort surviendra pendant l’incubation ou peu aprés 
Péclosion. De telles anomalies sont sous la dépendance de génes que 
lon nomme létaux (mortalité embryonnaire) ou sublétaux (mort plus 
ou moins tard aprés la naissance). Nous n’envisagerons pour I|’instant 
que les mutations létales, c’est-a-dire celles qui sont responsables de 
mortalités en coquille. 


GENERALITES. — Les mutations létales ne peuvent se transmettre 
qua état d’hétérozygotie. L’union de deux reproducteurs hété- 
rozygotes porteurs d’un géne létal engendre une certaine proportion 
d’individus homozygotes qui meurent a un stade déterminé du dévelop- 
pement embryonnaire. Mais, chez les Oiseaux, ces embryons échappent 
a observation et il est certain que l’on ne connait qu’une partie des 
manifestations létales. 


I. — LES MANIFESTATIONS LETALES DOMINANTES si elles ont un 
erand intérét scientifique, n’ont pas la méme importance pratique. En 
effet, les parents qui engendrent des sujets atteints sont toujours 
anormaux quoique viables et par conséquent ils sont éliminés de la 
reproduction. Leur union donne un sujet normal et viable, deux anor- 
maux viables et un embryon homozygote qui meurt dans l’ceuf. On en 
connait plusieurs exemples. 


— Mutation Creeper ou Scots Dumpie (poulet rampant). 


Les Creeper (= ramper) ou Scots Dumpie sont des poules a pattes 
courtes et a ailes déformées. Rencontrée dans quatre lignées différentes : 
en Amérique, en Allemagne, en Ecosse, et sur une lignée provenant des 
Iles Marquises, cette mutation a été décrite par plusieurs auteurs 
CUTLER (1925), Dunn et LANDAUER (1926), LANDAUER et DuNN (1930), 
LANDAUER (1938), Davip (1936). | 

Le caractére Creeper ne se perpétue qu’a l’état d’hétérozygote. Le 
croisement Creeper /Creeper accuse une mortalité de 28 % au cours 
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Fic. 98. — A. Embryon récessif normal issu de laccouplement de « poulets rampants ». — 
B. Embryon homozygote pour le caractére rampant. Ces embryons ont été photographiés 
a la soixante-douziéme heure d’incubation. D’aprés LANDAUER 
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de six premiers jours l’incubation, alors que durant cette méme période, 
la mortalité n’est que de 4 % lors du croisement Creeper normal. 
Il y a done environ 25 % d’homozygotes dominants qui périssent par 
suite d’un effet létal en double dose. Si parfois les embryons dépassent 
cette période critique, ils n’éclosent jamais. Trés petits, ils ont les 
membres si courts que les doigts semblent étre attachés directement 
au corps. Leurs yeux sont normaux et sans paupiéres. La rate est 
hypertrophiée, les autres organes atrophiés. 


— Anomalie « pattes courtes ». Une autre anomalie de méme nature 
que le « Creeper » a été rencontrée par LANDAUER (1935) dans la race 
« Dark Cornish ». Elle se caractérise par un raccourcissement des pattes. 
Les sujets a pattes courtes sont toujours hétérozygotes et leur croise- 


Fig. 99. — Fragilité héréditaire des plumes du vol et de la queue dans l’espéce galline 
(D’aprés WARREN, dans The Journal of Heredity, 1932). 


ment donne un homozygote (en proportion 1/4) dominant qui meurt 
infailliblement vers la fin de Vincubation. Quant aux embryons qui 
restent vivants, ils sont incapables d’éclore : leurs os sont déformés, 
la téte est courte, large, avec des yeux saillants. 


— Poule a pennes fragiles (Flightlessness — incapacité de voler). 
Cette anomalie caractérisée par la fragilité des grandes plumes (rémiges 
et rectrices) qui se brisent a la moindre occasion, est dominante, non 
liée au sexe. Les homozygotes ne sont pas viables; l’arrét du développe- 
ment dans la coquille se fait a un stade imprécisé. C’est donc une 
anomalie létale. Elle a été découverte et analysée par WARREN (1932). 

Il est facile d’exclure ces anomalies en écartant de la reproduction 
les sujets anormaux. 


II. — LES MUTATIONS LETALES RECESSIVES sont, au contraire, 
beaucoup plus difficiles 4 dépister et a éliminer. En effet, les géniteurs 
porteurs de ces facteurs d’anomalies ont un aspect normal et ne peuvent 
étre détectés que par une analyse génétique et un examen des morts 
en coquille. 
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L’union des deux hétérozygotes donnera un quart d’embryons qui 
mourront en coquille ou peu aprés l’éclosion. 

L’union d’un hétérozygote et d’un sujet normal donne une des- 
cendance normale d’aspect mais dont la moitié cependant est porteuse 
du géne létal. 

Exemples 


— « Stikiness » (BIERLY et JULL, 1932). Cette anomalie a été trouvée 
dans la race Plymouth-Rock barrée; elle débute dans les trois derniers 
jours de Pincubation par une viscosité de liquides amniotique et allan- 
toique qui ne sont pas résorbés, par un cedéme général et par un déve- 
loppement insuffisant des embryons « sticky » dont labdomen est 
distendu, les os amollis et manquant de calcium, les tibias arqués. 
Aprés léclosion, les poussins « sticky » présentent des anomalies qui 
seront décrites ultérieurement. 


— Anomalie de la mandibule supérieure (ASMUNDSON, 1936). 
Découverte dans une lignée de Leghorns blanches, elle se traduit par 
une forte réduction, ou l’absence de la machoire supérieure, la partie 
supérieure du bec est déviée de cété et lceil peut étre plus petit que 
normalement. Les autres os de la face sont peu atteints. Ce n’est que 
vers le 20€ jour de Vincubation que les embryons anormaux peuvent 
étre facilement distingués des normaux. 2 % a peine des poussins 
atteints peuvent briser leur coquille et ils meurent tous dans la premiére 
semaine qui suit la naissance. Les sujets hétérozygotes ont un bec normal 
et leur union a donné 173 anormaux pour 58 normaux : la proportion 


est donc de 3/1. 


— Facteur « blanc létal » de DuNN (Wyandotte blanche). Cette 
race est porteuse d’un géne létal (DuNN, 1923). La létalité ne peut étre 
discernée que par le rétrocroisement d’un hétérozygote male (issu d’un 
croisement blanc x noir) avec une poule blanche. La segrégation est, 
dans ce cas, du type 2 noirs : 1 blanc au lieu d’étre 1 : 1, ce qui indique 
que la moitié des blancs périssent. 


— Polydactylie (R. Cote, 1939). C’est une anomalie (6-7 doigts) 
qui affecte certains poussins Leghorns et qui est létale du 6¢ au 8¢ jour 
de lincubation. 


III. — Les MUTATIONS LIEES AU SEXE sont récessives. Les génes 
létaux sont supportés par les chromosontes-sexuels. Les géniteurs sont 
apparemment normaux, mais au lieu d’avoir une égale répartition des 
sexes parmi leur descendance on observe deux fois plus de males que de 
femelles. Ce fait doit attirer attention sur l’intervention d’un géne 
létal lié au sexe. 

Ainsi Upp et WATERS (1935) ont trouvé dans une lignée de Leghorns 
blanches une mutation appelée « blanc létal ». Elle fut révélée lors du 
croisement consanguin de coqs porteurs du géne létal et de poules 
indemnes du géne létal. Parmi les embryons morts, il y a beaucoup plus 
de femelles que de males : ce sont celles qui ont hérité d’un géne létal 
(en principe la moitié des femelles). La date de leur mort n’est pas 
précisée. Il se produit un arrét de leur développement dans la coquille. 

Le caractére « nudité » est un autre exemple de mutation récessive 
liée au sexe (HuttT et SturkiE, 1938). Plus de la moitié des embryons 
atteints meurent généralement entre le 17¢ jour et l’éclosion. 
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En présence d’une répartition inégale des sexes dans la descen- 
dance on devra done soupconner intervention d’un facteur létal et 
examiner le sexe des morts en coquille. Par analyse génétique on devra 
éliminer les males qui se révéleraient porteurs d’un géne létal localisé 
sur les chromosomes sexuels. Seuls les cogs transmettent l’anomalie. 


IV. — D’autres mutations dont le mode de transmission n’a pas 
encore pu étre établi, existent chez les volailles. Ainsi la chondrodystrophie 
qui se manifeste par des déformations articulaires (DUNN, 1929 — 
Hutt et GREENWOOD, 1929, Munro 1922 — Upp, 1934). Selon Munro, 
la mort survient vers le 7° jour de ’incubation. Les embryons sont mal 
formés. Leur proportion est plus forte en mars qu’en mai, ce qui impli- 
querait un role de la lumiére solaire. Trés peu de sujets arrivent a 
éclore et a croitre. 

On a également signalé une anémie des embryons d’ordre hérédi- 
taire (HuTT et Cavers, 1933). Les vaisseaux ne contiennent que trés 
peu de globules rouges. L’anomalie atteint les embryons jusqu’au 
6¢ jour d’incubation. 


ConcLusions. — L’apparition de sujets viables, mais anormaux, 
n’a pas de grosses répercussions en aviculture puisque leur nombre est 
limité et que leur élimination de la reproduction est facile. 

Par contre, les anomalies létales récessives passent trés souvent 
inapercues chez les oiseaux ot elles ne se signalent que par un accroisse- 
ment de la mortalité en coquille. Le danger de la consanguinité est 
d’accroitre les chances d’union de deux hétérozygotes et parfaitement 
normaux d’aspect. Il y a lieu de surveiller tout particuliérement les 
coqs puisque leur descendance est la plus nombreuse. Lors de la sélection 
des lignées pures, on est obligé de recourir a la consanguinité rapprochée. 
I] devient alors nécessaire d’éliminer les génes létaux en pratiquant 
le croisement cog < plusieurs poules puis le rétrocroisement de nom- 
breuses filles avec le cog et d’examiner le taux d’éclosion des ceufs 
issus de ces rétrocroisements. Lorsqu’on n’a pas un motif spécial de 
pratiquer « l’inbreeding » on évitera la consanguinité. 


2° Les causes provenant du milieu extérieur 


Elles sont nombreuses et viennent troubler le développement de 

Vembryon. On concoit que les conditions du milieu dans lequel sont 
y mcout que nec penegat 

placés les ceufs aient un role fort important au cours de l’incubation. 


a) Température 


I. — INsuFFIsANcE. — Une température insuffisante prolonge légé- 
rement la durée de incubation jusqu’a 22 et 24 jours. L’embryon peut 
étre plus petit mais néanmoins éclore. Son développement ultérieur est 
fortement compromis (anémie, rachitisme, persistance du sac vitellin, 
omphalite). L’insuffisance de température affaiblit beaucoup la résis- 
tance de poussin a la pullorose. 

Si Pabaissement n’est que temporaire et peu marqué, la croissance 
de l’embryon peut reprendre normalement par la suite. Mais s’il est 
prolongé, ’embryon meurt vers la fin de l’incubation. A la température 
de 35°, le développement embryonnaire n’est possible que jusqu’au 


CO 
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13¢ jour (HENDERSON ET Bropy). Un refroidissement méme considé- 
rable durant 24 heures n’est pas fatal pendant les premiers jours de 
Vincubation, car ’embryon est alors un animal 4 température variable. 

I] faut. d’autre part, se méfier du refroidissement des ceufs pendant 
les manipulations faites dans un couvoir trop froid (mirages, retour- 
nement a la main, etc.). 


II. — Excks DE TEMPERATURE. — Une température excessive 
peut abréger Pincubation (18-20 jours) ou engendrer des monstres 
et des anormaux. Elle se signale souvent, au début de l’incubation, 
par la présence de l’anneau sanguin visible au mirage et qui est signi- 
ficatif de la mort de l’embryon. 

Lorsque Pexcés de température est bese mais prolongé, il a de 
graves conséquences. Par exemple, vers 39° et au dela, en incubateurs 
« Mammouths », les poussins obtenus sont plus débiles et les anomalies 
nombreuses (H. G. Barort, 1937). 

Pour Rémy Saint-Lovup, la surélévation de température produit 
une accélération de |’évolution embryonnaire, puis un arrét prématuré 
de la croissance, d’ot le nanisme. Le poussin reste petit, alors que son 
sac vitellin est encore énorme et qu'il reste a l’extérieur de la cavité 
abdominale. Le sac ne peut étre inclus dans labdomen, ou bien sil 
Vest, il ne peut étre résorbé aprés la naissance. 

G. PAULAU a repris cette explication en |’étendant. Pour lui, une 
grande proportion des morts en coquille vient de la température trop 
élevée qui détermine le nanisme du poussin et la non-résorption du 
vitellus. Mais, si ’excés de température est la principale cause de la 
mortalité en coquille, tous les poussins devraient mourir ou bien les 
cufs non éclos devraient se trouver par zones a la suite d’une inégale 
répartition de la chaleur a l’intérieur des couveuses statiques. Dans 
les incubateurs a air brassé ot: la température est sensiblement la méme 
partout et si celle-ci est normale, comment se fait-il que la dispersion 
des ceufs non éclos ne soient pas irréguliére et n’affecte pas plutét 
certains secteurs de la couveuse : « Y a-t-il deux températures optima 
pour des cufs de méme origine? » 

PAULAU tente d’expliquer ce fait en invoquant l’inégale fraicheur 
des ceufs. Dans lceuf trés frais, ’albumen est épais et le jaune demeure 
au centre de l’ceuf. Le germe est done protégé de la température de 
l’incubateur par une couche de blanc. Au contraire, dans lceuf pondu 
depuis environ trois jours, l’albumen s’est fluidifié, le jaune s’est élevé 
et accolé a la membrane coquilliére. Il s’est décentré. Le germe subit 
donc intégralement la température de Vincubateur qui est trop élevée 
pour lui. L’embryon a une évolution accélérée d’ot. le phénoméne de 
nanisme, de non-résorption du vitellus et de mortalité en coquille ou de 
mortalité post-natale rapide. 

Pour ces motifs, PAULAU préconise : 

— De wutiliser que des ceufs de moins de 5 jours; 

— Ou Wutiliser des ceufs jusqu’a 7 jours mais incubés en position 
verticale; 

— Qu de conduire lincubation 4 une température variable 
39°5 - 36°95 (en couveuses statiques). 

Nos expériences nous montrent que la décentration du jaune se 
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produit trés rapidement aprés le début de Vincubation dans les ceufs 
fraichement pondus, et que, par ailleurs, le nanisme et la non-résorption 
du vitellus apparaissent aussi bien lorsque la température d’incubation 
est variable. 


b) Humidite 
Pour Barrott, le degré hygrométrique entre 40 et 70 n’influe pas 
sensiblement sur la santé et la rusticité des poussins. 


I. — Excks. — Souvent une humidification trop poussée entraine 
la mort en fin d’incubation, notamment le 19¢ jour par altération physico- 
chimique du sac vitellin (RomMANOFF). Plus ’humidité augmente, plus 


Fig. 100. — Excés d’humidité durant Fig. 101. — Défaut dhumidité durant 
Vincubation. — Liquide jaundtre abon- Vincubation. — Feetus sec et aplati;. 
dant; chambre 4 air petite; fins vais- membrane durcie; chambre 4 air trés 
seaux allantoidiens (cliché BEKoTO). grande (cliché BEKOoTO). 


on doit diminuer la température (WEINMULLER) : ainsi, 4 37°8, le degré 
hygrométrique le plus favorable est 61, tandis qu’a 38°9 il est de 58. 

On reconnait qu’il y a eu un excés d’humidité pendant Vincuba- 
tion lorsque aux approches de l’éclosion, les chambres a air ont une 
dimension insuffisante (fig. 62) et (fig. 100); les ceufs, pesés au départ, 
n'ont pas perdu 15 % de leur poids au 19° jour; les vaisseaux allan- 
toidiens sont fins; un liquide jaunatre, abondant, submerge l’embryon. 
Il est trop tard pour intervenir 4 ce moment, mais [indication est 
importante pour les incubations futures. 


II. — Evysurrisance. — D’aprés RIDDLE, les cas de mort observés 
du 16¢ ou 19¢ jour sont trés souvent la conséquence d’un défaut d’humi- 
dité. Joint 4 un manque d’aération, ce défaut est responsable d’une 
mauvaise incubation et affaiblit les poussins qui meurent dans l’ceuf 
ou sont victimes d’une septicémie colibacillaire peu aprés l’éclosion 


(Davis). 
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Le diagnostic de ces troubles est basé sur les signes suivants 
Vembryon est sec, comme aplati, ratatiné; ses duvets sont collés a la 
membrane qui est trés séche, dure, parcheminée; la chambre a air 
apparait beaucoup trop vaste, signe d’une évaporation exagérée (fig. 101). 


c) Aération-Ventilation 


Il est important de bien régler l’aération en fin de l’incubation. 
Au début de celle-ci, Paération excessive peut provoquer la mort de 
Vembryon. Insuffisante a la fin, elle détermine une mauvaise cicatri- 
sation de l’ombilic, et souvent la persistance anormale du sac vitellin. 
L’aération doit étre accrue au fur et A mesure que s’agrandit la hauteur 
de la chambre a air. 

La ventilation est importante en « Mammouth ». Un arrét accidentel 
détermine des surchauffes des tiroirs placés en haut de l'appareil. Dans 
ces vastes meubles calorifugés, les pannes de courant sont beaucoup 
plus dangereuses par ce fait que par la diminution de la température 
qu'il est possible de freiner. 


d) Oxygene 
I. — Excrs p’O*. — Les hautes pressions d’oxygéne affectent 
gravement les jeunes embryons. 


II. — InsurrisANnce. — Les embryons ne peuvent vivre que 
deux jours dans une atmosphére a 5 °% d’O? et trois jours si ce volume 
est compris entre 10 et 15 %. Avec 15 % d’oxygéne, on a un pour- 
centage d’éclosions de 50 %; a 18 % : 70 % d’éclosions; 4 30 % : 78 %; 
a 50 % : 40 % d’éclosions. 


e) Gaz carbonique 


Les fortes concentrations de CO? retardent ou arrétent le dévelop- 
pement. Mais les petites quantités le favorisent dans les premiers jours. 
Pour Pauxau, le défaut de CO?, qui, normalement, solubilise le calcaire 
de la coquille, est 4 Porigine d’une certaine proportion de non-éclosion, 
la coquille restant trop résistante. 


f) Chocs 


Les ébranlements du sol, de lair sont dangereux, surtout du 4¢ 
au 15 jour. Ils provoquent la rupture du jaune ou des vaisseaux san- 
guins. Par ailleurs, les secousses imprimées a lceuf permettent d’obtenir 
expérimentalement des monstruosités (DARESTE). 


g) Microbes 


Enfin, les microbes répandus dans lincubateur peuvent provoquer 
des maladies de ’embryon quwils atteignent aprés avoir traversé ses 
enveloppes. Les germes apportés par les coquilles des ceufs, ou s’exté- 
riorisant au moment des éclosions d’ceufs infectés trouvent dans l’incu- 
bateur des conditions trés favorables (humidité, chaleur, poussiéres). 
Si les désinfections ne sont pas réguliérement faites, les couvées ulté- 
rieures sont a leur tour contaminées. De plus, au moment de l’éclosion, 
le poussin s’infecte dans la couveuse par la voie respiratoire, digestive 
ou par l’ombilic en voie de cicatrisation. 
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Ce réle de la couveuse apparait dans plusieurs maladies. La pullorose 
se transmet avec une grande facilité, de méme la typhose, les salmo- 
nelloses, le colibacille, les bacilles anaérobies, le bacille pyocyanique. 
Ce dernier détermine la pourriture des ceufs et traverse aisément les 
coquilles (WAGENER, 1929). 

La désinfection systématique des appareils d’incubation, leur 
compartimentage, la propreté des ceufs, permettent d’éliminer ces 
causes de mortalité en coquille. Les fumigations trés modérées de 
formol en fin d’incubation ont pu étre essayées avec un certain succes. 

A cet effet, Lissor mélange dans un vaste récipient 35 cc. de 
formol et 17,5 grammes de permanganate de potassium (doses pour 


10 m? d’air). 


C. — LES MONSTRES ET LES ANORMAUX NON-VIABLES 


Outre les anomalies et monstruosités héréditaires que nous avons 
énumérées, il se trouve des monstres qui meurent dans lceuf ou qui 
arrivent a éclore et dont l’étiologie peut relever d’autres facteurs. Nous 
citerons ici quelques types de monstruosités qui déterminent la mort 
dans lceuf. 

Beaucoup restent méconnues parce que l’on n’examine pas systé- 
matiquement les embryons dans les ceufs non éclos. 

Leur fréquence, quoique variable, doit étre assez grande: prés de 
4 °% d’aprés Hutt et GREENWOOD. D’aprés nos recherches systématiques 
nous ne pensons pas qu’elle dépasse de beaucoup 1 a 2 %. 

L’étiologie des monstruosités a fait objet de recherches expéri- 
mentales nombreuses dont certaines sont déja anciennes. Les tempé- 
ratures trop élevées ou trop basses, Vinterruption de lincubation, les 
secousses imprimées a l’ceuf, le vernissage d’une partie de la coquille, 
Vincubation en position verticale, action de vapeurs ou de substances 
toxiques (sulfamides en particulier), la concentration ou la raréfaction 
de Poxygéne, la piqdre du germe, les irradiations localisées par les 
Rayons X, etc., ont permis d’étudier le déterminisme des monstruosités 
et de leurs variétés par les facteurs externes. 

D’autre part, l’alimentation des pondeuses joue un role déterminant 
dans l’apparition de certaines anomalies. 

Enfin, il est certain et nous les avons déja citées, que les anomalies 
sont trés souvent d’origine héréditaire. Mais, pour beaucoup d’entre 
elles, il est impossible de démontrer la transmissibilité parce que |’éclo- 
sion pedigree n’est pas pratiquée et que, d’autre part, le monstre est 
rarement viable. 

En résumé, si un certain nombre de monstruosités est di a des 
facteurs héréditaires, d’autres résultent d’une incubation défectueuse 
ou d’une alimentation anormale des reproducteurs. 

Exemples 

Les monstres doubles ont pu étre rencontrés. 

La symélie, Vectromélie, ’hémisomie, V’ectrosomie sont des mons- 
truosités du tronc et des membres qui ne sont pas toutes létales. La 
celosomie est caractérisée par l’absence de la paroi ventrale et la hernie 
de tous les viscéres. L’omphalocéphalie est une étrange anomalie : la 
téte est placée au-dessous du cceur. « Elle semble sortir par ouverture 
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ombilicale et le coeur tanté6t simple, tant6t double se voit a nu sur la 
nuque ou le dos de l’embryon, exactement comme la hotte sur les 
épaules ou le dos d’un_ porte-faix » 
(DarESTE). La diplocardie, c’est-a-dire 
existence de deux demi-cceurs restés sépa- 
rés, a pu étre obtenue expérimentalement 
par Warynsky. De méme, [’hétérotaxie ou 
inversion des viscéres (cceur a droite, foie 
a gauche, etc.) a été déterminée par Fou 
et WARYNSKY (1883), par exemple en sur- 
chauffant un coté de Vembryon, ce qui 
change le sens de son inclinaison sur le 
jaune de l’ceuf. 

Nombreuses et assez fréquentes sont 
ies monstruosités de la téte 
la cyclopie : un seul ceil médian bien déve- 

loppé ou rudimentaire ; 
Vhyperencéphalie cu atrophie de la mandi- _ Fig. 102. — Un embryon de 

bule inférieure; poulet omphalocéphale, vu par 


5 e : ; 5 REA derriére et par devant, c’est-a- 
Potocéphalie : absence de la voiite cranienne, 3... caté dorsal et coté ventral 
de la mandibule supérieure et des yeux (d’aprés Daresre). 
(fig. 103); c, coeur; t, téte. 
Vanophtalmie : atrophie totale des yeux; 
la mucrophtalmie, atrophie partielle. Les malformations du_ bec 
sont importantes parce qu’elles empéchent léclosion si la mandi- 
bule supérieure est anormale. On peut observer le prognathisme, 


le bee croisé. 


Fig. 103. — Téte d’un embryon cyclocéphale anophtalme mort en coquille au dix-septiéme jour. 


MS, mandibule supérieure rudimentaire; MI, mandibule inférieure; L, langue; yeux 
absents (vue latérale, supérieure, antérieure). 


D. — LA MORTALITE DU 18 JOUR A L’ECLOSION 


Conditions de 1’éclosion. — Le stade ultime de l’incubation 
du 18¢ au 21¢ jour est une époque délicate. L’éclosion se prépare et se 
réalise. L’ceuf a alors un besoin impérieux d’humidité et d’oxygéne. 
L’équilibre aération-humidification doit étre trés bien réalisé et la 
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température diminuée. Mais on sait qu'une large aération tend a 
diminuer Vhumidité. C’est pourquoi il est difficile d’obtenir une haute 
humidification tout en assurant une aération suffisante. 


Aspects de la mortalité en coquille 


Lorsqu’on examine les embryons dans les ceufs non éclos et qui 
avaient été jugés bons par le mirage du 18¢ jour, on constate que 20 % 
d’entre eux sont, en réalité, insuffisamment développés. Ces embryons 
sont plus ou moins petits et a un stade plus ou moins avancé et de ce 
fait, ils ne parviennent pas a éclore. 

(Quelques-uns présentent une hémorragie des vaisseaux allantoidiens 
ou vitellins, mais ce peut étre une conséquence et non une cause. On 
peut trouver aussi un ou deux monstres ou anormaux. 80 % des 
embryons ont une taille normale mais n’ont pu éclore. Parmi eux, 50 
sont en position normale et 30 en position jugée anormale, quelques-uns 
ont un gros vitellus verdatre. 

Sur ces 100 poussins, deux seulement ont l’ombilic presque fermé 
et le sac vitellin complétement rentré dans abdomen. Quelques-uns 
Pont plus ou moins (au 3/4 ou a moitié) inclus dans l’abdomen. On peut 
donc dire que l’aspect de ’embryon est trés divers. Certains sont trés 
insuffisamment développés. D’autres n’ont pu éclore malgré leur vigueur 
apparente. Mais il est trés difficile de connaitre les causes de cette 
mortalité en coquille. En effet, une méme cause peut engendrer des 
aspects différents et inversement. 

En tout cas, on peut d’abord exclure une origine microbienne, car 
les ensemencements, sauf le cas de pullorose, restent négatifs. 


Les causes de la mortalité dans les derniers jours 


Les échecs de l’éclosion sont d’origines diverses. Is peuvent étre 
dus soit a une défectuosité de l’incubation, soit 4 une mort de l’embryon 
(microbes ou anomalies létales) soit 4 une position anormale du poussin 
en coquille. 


I. — lLes conditions atmosphériques de 1l’éclosion. — 
L’humidité a un role essentiel. Insuffisante, elle desséche la coquille, 
surtout l’allanto-chorion qui devient difficile 4 déchirer, et les liquides 
qui constituent un emplatre autour du poussin. Si celui-ci ne peut pas 
sortir rapidement, il est collé a la coquille. L’excés d’humidité intervient 
et nous avons déja indiqué comment. I] est certain que toutes les 
coquilles n’ont pas la méme porosité et que l’ambiance qui convient 
a la plupart des ceufs ne convient pas a certains. 

La température, la ventilation, interviennent et ces questions ont 
été analysées plus haut. Avant l’éclosion et au moment de celle-ci, 
Pallanto-chorion doit étre tenu dans un état d’humidité, d’oxygénation 
et de ventilation trés bien réglées. Le poussin absorbe le liquide amnio- 
tique, Vallantoide et ses vaisseaux vont se dessécher pendant que la 
respiration pulmonaire s’établit. C’est une phase critique dont le dérou- 
lement est subordonné a l'état de l’atmosphére ambiante. 


Il..— Les microbes. — On sait que c’est surtout au moment 
de l’éclosion que se réalise l’infection pullorique : les premiers poussins 
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infectés qui parviennent a éclore disséminent abondamment les microbes 
dans la couveuse. L’envahissement par des microbes banaux (pyocya- 
nique, colibacille, etc.) emprunte surtout la voie ombilicale (omphalite). 


Ill. — Les anomalies létales. — Certaines anomalies qui n’ont 
pas affecté le développement général de ’embryon empéchent l’éclosion, 
ou tuent le poussin dans les tout derniers jours. Elles ont été déja citées. 


IV. — les positions anormales. — Normalement le poussin est 
replié sur lui-méme, les pattes au niveau du péle pointu, le col incurvé 
vers la droite, la téte sous l’aile droite, non loin de la chambre 4a air, le bec 
ressortant vers le bréchet. On peut considérer que cette position normale 
est la conséquence du mouvement amorcé dés la 48¢ heure d’incubation 
par ’embryon qui se couche sur son flane gauche. 

Lorsqu’on examine dans leur coquille des poussins apparemment 
normaux, vigoureux, mais qui n’ont pu éclore, on constate que nombre 
d’entre eux ne sont pas dans cette position. On est en droit de se 
demander quelle est la signification de ce fait. 


FREQUENCE DES POSITIONS ANORMALES. — D’importantes investi- 
gations de SANCTUARY (1924), il ressort que parmi les embryons morts 
au stade ultime de l’incubation, c’est-a-dire entre le 18° et le 21 jour, 
51,7 °% se trouvent en position anormale. BrIERLY et OLSEN (1935-36) 
rencontrent des embryons en position anormale dans 25 °%% des ceufs 
fertiles non éclos. Sur 500 embryons morts entre le 18° et le 21¢ jour, 
nous en avons trouvé 35 °%, en position anormale. 


LES DIFFERENTES POSITIONS ANORMALES. — On a signalé 6 positions 
anormales possibles. 

Dans la position I, Vembryon a la téte qui plonge plus ou moins 
loin entre les cuisses au lieu d’étre repliée dans le sens latéral (fig. 2). 

Dans la position IJ, la téte est dans la partie pointue de lceuf, 
c’est-a-dire qu’il y a eu une sorte de bascule du poussin en sens inverse 
de la normale, placant les jarrets et le croupion au niveau de la chambre 
A air (fig. 3). Nous observons surtout une variante de cette position 
(ite. 6). 

Dans la position [IT, la téte est sous Vaile gauche ou plus ou moins 
profondément enfoncée sous le membre gauche (fig. 4). 

Dans la position IV, le bec est loin de la chambre a air. 

Dans la position V, les pattes sont sur la téte. 

Dans la position VI, le bec est sur Vaile droite. 


FREQUENCE RESPECTIVE. — Les positions I, II, III sont les plus 
fréquentes. Au cours de nos recherches, nous avons trouvé que, parmi 
les embryons en positions anormales : 

46 °, d’entre eux sont en position I; 
30 % d’entre eux sont en position ITT; 
23 % d’entre eux sont en position II ou ses variantes. 


CONSEQUENCES. — Les positions anormales empéchent l’éclosion 
en génant ou en restreignant les mouvements du poussin. Mais il s’en 
faut qu’elles soient toujours fatales, certains poussins parviennent a 
éclore. En position I, le poussin ne peut pas piquer la coquille et il est 
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loin de la chambre 4a air. Il en est de méme en position II et III. Ce qui 
est important, c’est ’éloignement de la chambre a air ou Vimpossibilité 
des mouvements de la téte et du bec. On est loin d’étre fixé sur l’impor- 
tance réelle des positions anormales. Certains auteurs pensent qu’elles 
sont une conséquence et non la cause de la mort du poussin. D’aucuns 
estiment, au contraire, qu’elles sont une des principales causes de morta- 
lité de ’embryon. I] apparait que toutes les positions anormales n’ont 
pas une fréquence et un effet égal. Plus ou moins précoces, elles ne 
doivent prendre une réelle importance que sur la fin de lincubation. 
Dans la série des échecs de incubation et en admettant méme qu’elles 
soient toutes mortelles, les anomalies de la position n’entrent que pour 
une part assez faible : environ 2 °% du total de la mortalité embryonnaire 
(d’aprés nos recherches). 


CAUSES DES POSITIONS ANORMALES. — On a invoqué des causes 
trés diverses qui peuvent schématiquement étre classées en : 


a) Troubles de Vembryon : le poussin, se développant mal, a toute 
latitude pour se mal placer. La mauvaise nutrition des pondeuses, 
Vhérédité, peuvent étre a Vorigine du nanisme de lembryon et des 
anomalies de sa position. Les poussins anormaux y sont spécialement 
prédisposés : c’est ainsi que-les embryons « sticky » se placent trés 
souvent la téte sous l’aile gauche. 


b) Défectwosités de Vincubation : les conditions réalisées dans la 
couveuse, en influant sur le développement de l’embryon, peuvent 
favoriser les anomalies de la position, soit en ralentissant la croissance 
de l’embryon, soit en provoquant précocement une incurvation défec- 
tueuse de ’embryon, par ailleurs vigoureux. Ainsi, une température 
élevée provoque une fréquence relative de la position I et III (BreR.y), 
une température basse celle de la position II. C’est également ce que 
nous avons constaté a Vissue d’expériences comparatives. Mais il ne 
faut pas surestimer l’action de la chaleur, car on trouve les différents 
types de positions dans des ceufs placés 4 une méme température. 


c) Lorsque le retournement est multiplié surtout pendant les premiers 
jours de l’incubation, le nombre des positions anormales diminue (INsko). 


d) La position horizontale de ’ceuf durant Vincubation favoriserait 
Papparition des positions II et VI, tandis que la position verticale 
donnerait fréquemment la position III. 


e) La gémellité de Vembryon est assez fréquente. Résultant du 
développement d’un ceuf a deux jaunes, elle aboutit 4 une compression 
des deux embryons et a leur mort avec anomalie de la position. 

En résumé, la question des positions anormales demeure assez 
confuse. La qualité des ceufs, les conditions de Vincubation influent sur 
la fréquence relative de ces anomalies. Dans une forte proportion, ces 
positions anormales empéchent l’éclosion ou déterminent la mortalité 
de ’embryon dans les trois derniers jours en s’opposant a la respiration 
pulmonaire ou au béchage de la coquille. Mais la cause profonde de 
leur apparition reste encore mal établie et elle ne doit pas étre unique. 

Ein pratique, lorsque l’incubation est bien conduite, 30 a 40 % 
environ des embryons morts entre le 18° et 21¢ jour, sont en position 
anormale. Il ne faut donc pas surestimer l’importance de cette question. 
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Par contre, lorsque le taux des morts en coquille aprés le 18° jour est 
anormal et dépasse 6 a 8 °% en moyenne selon les races, il convient 
d’examiner la position des poussins dans l’ceuf. 


E. — LA MORTALITE EN COQUILLE APRES LE BECHAGE 


Lorsque les éclosions sont terminées, on ramasse un certain nombre 
d’ceufs béchés mais dont le poussin n’a pu se dégager. Il peut s’agir 
d’un défaut de la coquille, d’un affaiblissement de la vitalité du poussin, 
(pullorose par exemple), d’une humidité ou d’une aération défectueuses, 
d’une position anormale du poussin ou de la chambre 4 air. 

Toutes ces questions ont été déja examinées a propos de Pincuba- 
tion. La mort, aprés béchage insuffisant, est l’aboutissement de troubles 
antérieurs. 

I] faut chercher a obtenir une éclosion ponctuelle. Des écarts exagérés 
signifieraient que les ceufs n’avaient pas la méme fraicheur ou, surtout, 
que la répartition de la chaleur et la ventilation ne sont pas parfaites 
dans Vincubateur Mammouth. La ponctualité des éclosions est trés 
importante, les poussins derniers éclos n’ont pas la méme vitalité que 
les premiers, et si leur retard a l’éclosion dépasse la limite précédem- 
ment fixée, on a souvent avantage a ne -pas les livrer. 


RESUME ET CONCLUSIONS 


Toute incubation apparemment satisfaisante comporte un certain 
pourcentage d’échecs qui se solde par une perte de 20 a 35 % des ceufs 
mis a couver. Il est donc du plus haut intérét, spécialement pour les 
grands couvoirs, de chercher a réduire ces pertes qui peuvent avoir une 
influence trés sensible sur le budget de l’entreprise et, d’un point de 
vue plus général, sur le rendement de |’Aviculture. 

Avec des appareils bien congus et équipés d’instruments de mesures 
précis, on parvient a obtenir des rendements trés satisfaisants. 

On devra surtout s’appliquer a choisir des races et des lignées a 
faible pourcentage d’ceufs clairs. La sélection apportera sans doute des 
perfectionnements a cette importante question. 

C’est également la génétique qui aidera a obtenir des souches de 
poules a fort pourcentage d’éclosion et de gros efforts restent encore a 
faire dans ces domaines de la sélection en aviculture. 

En supposant ces buts atteints, un réle important restera dévolu 
a Vhygiéne : l’animal est d’autant plus exigeant qu’il est plus sélec- 
tionné. La nourriture sera abondante mais bien équilibrée, la verdure 
A profusion, les parquets vastes et ensoleillés. I] faudra bien se con- 
vaincre que la ponte en vue de la reproduction est une spécialisation 
qui différe de la ponte des ceufs de consommation. La qualité des maté- 
riaux nutritifs inclus dans l’ceuf joue ici un réle primordial. 

En résumé, si l’on récapitule état des pertes qui s’échelonnent 
durant Vincubation, on constate : 


1° 5-10 A 15 % d’ceufs clairs (selon les races et les lignées). 


2° 13 % d’embryons dont le développement est lent et qui meurent 
entre le début et la fin de incubation. 
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39 2 a3 % d’embryons bien développés mais qui sont en position 
anormale et ne peuvent éclore. 

4° 5 % de poussins normaux et en bonne position dans l’oeuf et qui, 
sans motif apparent, n’éclosent pas. Toutes ces pertes sont en corré- 
lation les unes avec les autres. A des pourcentages élevés de pertes 
au mirage du 5° jour correspondent des pertes élevées au mirage du 
18¢ jour et a l’éclosion. 


\ 


5° Enfin il faut ajouter a cette liste, le pourcentage (1 a 3 °%) de 
poussins qui, au triage aprés l’éclosion, se révélent invendables (déchets 
d’éclosion). 

Au total, Vincubation artificielle a donc un rendement d’environ 
80 %, si Pon ne tient pas compte des ceufs clairs dont le pourcentage 
n’est pas imputable a Vincubation proprement dite. 

En présence d’une incubation a faible rendement, on recueillera 
les commémoratifs : vérifier ’état des parquets, des animaux, surveiller 
la nourriture. On effectuera d’emblée des ensemencements a partir des 
ceufs incubés et ce, dans le but de rechercher la pullorose ou les autres 
infections microbiennes. On pourra doser la vitamine A dans le jaune 
des ceufs. On examinera la position des poussins dans l’ceuf, on cherchera 
a quel age a lieu la mort. On examinera les conditions atmosphériques 
de la couveuse. [i ne faut pas se dissimuler les difficultés de ces recherches. 
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CHAPITRE VI 


LA CULTURE DES ULTRA-VIRUS 
DANS L’HUF EN INCUBATION 


Les ultra-virus présentent, entre autres caractéres, celui de ne 
pouvoir se développer dans les milieux de culture habituellement 
utilisés en bactériologie et d’exiger des cellules vivantes. On peut 
utiliser soit des animaux vivants (inoculation), soit des fragments 
tissulaires mis en culture, soit l’ceuf de poule en incubation. 

Ce procédé consiste a utiliser la membrane allanto-choroidienne 
de l’ceuf qui est un tissu jeune, en croissance, ccnstitué par des cellules 
mésodermiques, des vaisseaux sanguins, l’ectolerme et l’endoderme. 


Technique 


Les ceufs sont mis en incubation durant 10 a 14 jours, age 
auquel l’allantoide est en pleine croissance et a fait le tour de l’embryon. 
Ils sont alors mirés pour vérifier que ’embryon s’est bien développé et 
pour délimiter la chambre a air. On désinfecte 
la coquille a ce niveau et par un procédé méca- 
nique (petite scie rotative) (poingon), on en 
découpe et enléve une calotte. La membrane 
coquilliére superficielle est aussi excisée. Avec 
une pipette Pasteur ou une aiguille introduite 
dans la membrane coquilliére profonde puis 
légérement retirée pour détacher cette mem- 
brane de la chorio-allantoide, on injecte dou- 
cement le matériel virulent et amicrobien (filtré 
ou non selon sa provenance) a une dose et sous 
une dilution déterminées. Puis on obture la 
coquille avec de la cellophane que lon scelle a 
la parafline, ou avec une pate, ou avec une 
feuille de papier filtre sur laquelle on coule de 

Fig. 106. — Inoculation la paraffine. 
de Poeuf embryonné (l’amnios On remet l’ceuf en incubation durant un 
Hol SDB Bm CU RCICMte). temps qui varie avec le virus par exemple 
3 a 4 jours. Des lésions se forment dans les mem- 
branes et éventuellement dans ’embryon. [I] est évident que toutes les 
manipulations précédentes doivent étre faites aseptiquement. 

Au bout de ce délai, la coquille est soigneusement désinfectée et 
assez largement ouverte. Sous le couvert d’une asepsie rigoureuse 
masque, etc., on recueille 4 l’aide de pince, la membrane chorio-allan- 
toidienne qui est aussit6t placée dans des vases stériles. On aura vérifié 
le caractére des lésions et l’on controélera l’asepsie. 
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Applications 


_Les applications de cette culture qui a été utilisée d’abord par 
Rous et Murpuie (1911), puis par GoopPASTURE et WoopRUuFF (1931) 
ont été nombreuses. 

En effet, cette technique permet : 1° de cultiver et de conserver 
facilement un ultra-virus; 2° d@identifier un virus par certains carac- 
téres des lésions et par Vimmunité croisée; 3° d’obtenir de grandes 
quantités d’un virus pur en vue de fabriquer des vaccins; 4° dans 
certains cas, d’atténuer par passages successifs, un virus qui peut alors 
étre utilisé comme vaccin. 

Cependant, la culture n’est pas applicable a tous les virus. En géné- 
ral, pour que l’inoculation réussisse, il faut disposer d’un matériel riche 
en virus. I] existe aussi des variations de la réceptivité suivant les ceufs. 

Au lieu d’étre cultivés en chorio-allantoide, certains virus sont 
inoculés dans le sac du jaune ou dans l’embryon lui-méme. Outre les 
virus, on a pu étudier l’action de certains microbes dans l’ceuf embryonné. 


Quelques exemples 


1° Maladies de ]’homme. — Le virus lymphogranulomateux 
(maladie de Nicolas Favre) peut étre cultivé dans le sac vitellin (RAKE 
et collaborateurs). 

_ Le virus amaril (fiévre jaune) s’atténue et est utilisable comme 
vaccin. Aprés plusieurs centaines de passages sur embryon de souris, 
sur embryon total de poulet, puis sur embryon de poulet dont on a 
excisé le cerveau et la moelle, le virus ainsi atténué « in vitro » est 
inoculé dans des ceufs au 7° jour de incubation. Aprés 3 ou 4 jours 
de culture les embryons sont retirés, broyés; puis on centrifuge, filtre, 
desséche le liquide et controle le titre du vaccin ainsi obtenu qui est 
injecté par voie sous-cutanée. 

Le virus vaccinal peut étre cultivé en chorio-allantoide que l’on 
inocule au 10-12¢ jour et recueille 3-4 jours plus tard. L’embryon est 
vivant mais la membrane est trés épaissie, quelquefois hémorragique ; 
elle porte de nombreuses pustules vaccinales de taille différente. Le 
prélévement et le broyage de la membrane fournit un vaccin amicrobien 
et qui donne des lésions typiques. Mais, par passages successifs, le virus 
peut devenir mésodermotrope. 

Le virus de la psittaccose cultive aussi sur chorio-allantoide. Les 
Rickettstes du typhus exanthématique peuvent, comme les ultra-virus, 
étre inoculées dans le jaune d’ceufs en incubation vers le 10° jour. Elles 
cultivent dans la membrane vitelline, sont récoltées au 3¢€-4© jour et 
servent a la préparation du vaccin de R. Cox. 

Le méningocoque a aussi été étudié au point de vue de sa pathogénie 
dans lVceuf embryonné. 


2° Maladies des oiseaux. — Le virus de la psittacose provoque 
des lésions peu importantes de la membrane, un peu d’cedéme et quelques 
foyers opaques. L’embryon n’est pas infecté. 

Le virus de la variole aviaire est inoculé au 10°-12¢ jour et recueilli 
3-4 jours plus tard. Il faut un matériel riche en virus. Le virus ne s’at- 
ténue pas au cours des passages. 
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Le virus de la bronchite contagieuse tue !embryon en 2-4 jours; la 
membrane est peu modifiée (dilatation des vaisseaux sanguins). 

Le virus de la laryngo-trachéite ne tue pas ’embryon. Par contre, la 
membrane est épaissie et sa couche ectodermique nécrosée; certaines 
cellules ont des inclusions intra-nucléaires. 

Le virus de la maladie des perroquets du Brésil provoque la mort 
de l’embryon en 3 a 5 jours. 

Le virus de la peste aviaire tue trés rapidement l’embryon. 

Le virus de la maladie de Newcastle, pneumo-encéphalite, tue ’em- 
bryon en 35 heures-96 heures. L’ectoderme de la membrane est nécrosé, 
le mésoderme est atteint d’cedéme et d’hémorragies. Ces hémorragies 
visibles sur l’allantoide sont également multiples dans les muscles et de 
Vembryon et pour les souches américaines dans le tissu nerveux. Le 
processus hémorragique s’étend aux follicules plumeux en évolution 
(BuRNET). L’inoculation de l’ceuf se fait vers le 10¢ jour dans la chorio-al- 
lantoide. La récolte est faite environ 48 heures aprés. La technique sert : 

— Soit a diagnostiquer la peste, soit a préciser ce diagnostic : dans 
ce cas on recueille un peu du liquide allantoidien et on le met en présence 
d’une suspension d’hématies de poulet normal diluées au 1/200; il se pro- 
duit une hémagglutination rapide que l’on peut inhiber par l’addition de 
quelques gouttes de sérum anti- Newcastle. On peut titrer en tubes (le diag- 
nostic de souche peutaussi étre fait en inoculant a l’embryon du virus neu- 
tralisé par un sérum anti et l’on vérifie ainsi que ’embryon ne meurt pas) ; 

— Soit a préparer le vaccin antipestique. L’embryon, les mem- 
branes, et le jaune dans certains procédés, sont recueillis, broyés, émul- 
sionnés, filtrés. Le liquide virulent est ensuite atténué par divers procédés 
(formol et hydroxyde d’alumine, crystal violet, etc.). 


3° Maladies des Mammiféres. — a) Le virus de la méningo- 
encéphalomyélite américaine des Equidés tue rapidement |l’embryon 
et ses cellules nerveuses renferment des corpuscules intra-nucléaires 
acidophiles que ne provoque pas le virus de la maladie de Borna (HICGBIE 
et Howitt, 1935). La culture en chorio-allantoide sert a fabriquer le 
vacein ( « chick embryo vaccine »). Aprés une incubation de dix-huit 
heures, le matériel est recueilli, broyé, pesé et additionné de 70% d’eau 
physiol. tamponnée. On ajoute ensuite 4 °. de formol et laisse soixante- 
douze heures 4 — 12° pour le virus type Est, et quarante-huit heures 
pour le virus type Ouest. Actuellement ce vaccin s’utilise en intra- 
dermique a la dose d’un cc. (2 injections) ; 

b) Le virus de la peste bovine, adapté a l’ceuf de poule, est inoculé 
dans le jaune embryonné depuis 7 a 8 jours. Peu a peu, on l’adapte 
au jaune ( « virus avianisé »). Aprés le 67¢ passage, il ne provoque plus 
de maladie chez le veau. On inocule des ceufs de 7 jours que l’on 
laisse quarante-huit heures en incubation. On broye les liquides et les 
embryons, et les met en suspension. Ce vaccin vivant est inoculé aux 
bovins qui font une réaction fébrile consécutive. L’immunité obtenue 
parait solide et durable (Travaux de léquipe américano-canadienne a 
Grosse-Isle, 1941 et années suivantes) ; 

c) Le virus de Vinfluenza du porc; 

d) Le virus de la rage ont également été étudiés au point de:vue 
de leur comportement en ceuf embryonné. 
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CHAPITRE I 


LE POUSSIN D’UN JOUR 


séechage. — Tri. — Poussins anormaux. — Sexage. — Transport 


A. — SECHAGE 


Lorsque Véclosion est terminée (fin du 21¢ jour), les poussins 
subissent un premier tri et sont mis a sécher quelques heures dans des 
tiroirs spéciaux de l’éclosoir placés a la partie inférieure des incubateurs 
ou la température est plus basse que celle de Vincubation, ou bien dans 
une sécheuse spéciale a la température de 33°. Si l’on ne dispose pas de 
compartiment séparé, ils sont laissés dans lincubateur que l’on débar- 
rasse de tous les ceufs non éclos, méme béchés partiellement. 

Puis les poussins sont comptés, triés et placés dans les boites en vue 
de l’expédition; celles-ci sont, en attendant leur départ, laissées dans 
une piéce ou la température est voisine de 15°. 

Les poussins prennent leur bel aspect duveteux, séchent et s’accou- 
tument a une température moins élevée. Il est 4 recommander de les 
laisser a une température inférieure a celle de la couveuse, mais ceci 
n’influe guére sur la rapidité de la résorption du jaune. Le jetine devra 
durer trente-six a quarante-huit heures a dater de Vheure limite de 
Péclosion. C’est aussi dans le but de favoriser l’assimilation du jaune 
que lon a conseillé de prolonger ce jetine jusqu’a 60 heures. PoNsIGNON 
n’a pas trouvé de supériorité dans cette méthode. De méme, nous avons 
effectué de nombreuses autopsies sur des poussins au début et a la fin 
de jeines plus ou moins prolongés, sans constater aucune différence 
dans la rapidité de la résorption du sac vitellin. 

C’est incontestablement a l’éclosion et dans les tiroirs de séchage 
que se fait la principale contagion de la pullorose. On évitera le plus 
possible de rassembler un trop grand nombre de poussins dans |’éclosoir. 
Dans les trés nombreuses sorties d’éclosion, il existe trés souvent 
quelques poussins infectés héréditairement par S. pullorum. La tempé- 
rature, l’humidité, les poussiéres et les duvets qui flottent dans l’atmo- 
sphére, les déjections virulentes, suffisent a assurer une trés large 
contamination de leurs voisins par la voie respiratoire ou digestive. 
Dans ces lots, la mortalité n’éclatera que plusieurs jours aprés la nais- 
sance et c’est ce qui fait croire au saprophytisme de S. pullorum. 

Si la cicatrisation de l’ombilic est tardive, les microbes du milieu 
extérieur pénétrent par cette voie et l’on observera de nombreux cas 
de mortalité par omphalite, plus ou moins rapide selon la virulence 
des germes aéro- ou anaérobies. On doit donc assurer une propreté 
rigoureuse dans les éclosoirs et au cours des manipulations des poussins. 
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B. — TRI DES POUSSINS APRES L’ECLOSION 


Avant lexpédition, l’accouveur trie les poussins afin de présenter 
une livraison homogéne. Le poussin livré doit avoir une allure vive, 
une taille et un poids normal. Le triage se fait sur l’allure générale et 
la taille du poussin, et l’état de son abdomen. On examinera attenti- 
vement l’ombilic qui doit étre recouvert de duvet, cicatrisé et ne porter 
aucune escarre noire ou excoriation rougeatre. L’abdomen ne doit pas 
étre gonflé. Tous les animaux petits ou ne présentant pas les caractéres 
précités doivent étre sacrifiés; ils constituent les « déchets d’éclosion » 
dont le pourcentage moyen est de 1 a 3 %. 

Certes, parmi les poussins présentant une anomalie ou un dévelop- 
pement insuffisant, il en est qui pourraient étre élevés et deviendraient 
des poulets acceptables, a condition qu/ils soient mis a part et au calme. 
Mais, parmi eux, la mortalité est souvent sévére et la croissance retardée. 
D’autre part, Vintérét de l’accouveur dans le cas ot ses clients lui 
fourniront en retour des ceufs 4 couver, n’est pas de livrer des animaux 
dont les anomalies se reproduiront dans la descendance. 


C. — LES POUSSINS ANORMAUX A LA NAISSANCE 


Sous ce titre, et le terme anomalie étant pris dans une acception 
trés générale, nous grouperons les anomalies congénitales et aussi 
quelques anomalies héréditaires dont l’apparition peut étre assez 
tardive et ne pas s’extérioriser dés la naissance. 


Fréquence relative 


Parmi cette liste, il en est qui sont plus fréquentes et qu’il importe 
de connaitre. Ce sont les anomalies du format : poussins petits; les 
affections de Vombilic et du sac vitellin : ombilic enflammé, hernie 
ombilicale, sac vitellin énorme; les anomalies du bec, et les affections 
nerveuses : tremblements congénitaux, spasmophilie, ete. 


Etiologie 
Dans lensemble, elle est superposable a celle de la pathologie de 
lceuf. Les causes des anomalies congénitales sont variées. 


a) Certaines relévent de la génétique et surviennent comme des 
mutations. Mais si leur liste est assez longue, elles ne sont pas en pra- 
tique les plus fréquentes, du moins dans nos régions. La plupart d’entre 
elles ont été déja citées parmi les anomalies létales (voir chapitre V) 
et feront ici objet d’une simple mention. 


6b) D’autres proviennent d’une alimentation défectueuse des pon- 
ceuses. : 


c) D’autres, enfin, sont la conséquence d’une mauvaise incubation 
et surtout d’une éclosion difficile. 


Le diagnostic de la cause est assez souvent malaisé, d’autant plus 
que les commémoratifs sont quelquefois difficiles 4 réunir et a interpréter. 
Il présente un intérét lorsque l’anomalie atteint une exceptionnelle 
fréquence. | 
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1° Anomalies du développement. — Poussins petits 


Certains poussins ont un format et un poids insuffisants (<_ 35 gr.). 

Ils ne présentent, par ailleurs, aucune anomalie. Leur duvet est 
plus court, plus ras et plus pale, d’aspect sec et brillant. L’ceil est 
enfoncé, l’allure moins vive, les pattes gréles. L’abdomen et le train 
postérieur paraissent moins développés que ceux des sujets normaux. 
A condition d’étre placés au calme et mis 4 part, ils peuvent, aprés 
un certain retard, avoir une croissance réguliére; mais la mortalité 
est assez sévére. La mort peut succéder 4 une plus ou moins longue 
période de cachexie : les duvets se hérissent, la croissance est nulle 
et le petit animal parait « se dessécher ». 


Etiologie. — II existe toujours un trés faible pourcentage normal 
de poussins petits. Le fait n’est pas di nécessairement a la petitesse 
des ceufs, car il a lieu méme lorsque les ceufs ont été rigoureusement 
calibrés (Ponsienon). Il s’agit du fait trés général, constaté dans toutes 
les espéces animales, qu’il existe des sujets retardataires, débiles, aussi 
bien durant la période embryonnaire qu’aprés la naissance et dont le 
développement physiologique est lent. 

S’iul s’agit d’une incubation mal conduite, leur nombre augmente 
et l’accouveur peut étre incité a en effectuer la livraison. L’arrét ou 
labaissement du chauffage de la couveuse ou un excés de température 
sont des accidents d’incubation qui retentissent sur la vie de ’embryon 
et donnent lieu a des éclosions de sujets malingres et anémiques. 

Il peut s’agir d’une alimentation défectueuse des reproductrices. 
Dans ce cas, les poussins sont débiles dés la naissance ou bien le premier 
mois voit leur anémie et leur cachexie progressives. En trés grand 
nombre, les poussins « séchent » et meurent sans cause apparente. 
L’avitaminose A est la plus fréquente. 

Par ailleurs, on a signalé le nanisme héréditaire. Les poussins 
nains apparaissent assez fréquemment chez les Rhode-Island red et les 
Plymouth Rock tigrées. Leur thyroide est atrophiée et sa sécrétion 
insuffisante. LANDAUER (1927) qui étudia cette anomalie l’a nommée 
« myxedema infantilis » et Upp (1932-34) a montré qu'il s’agissait 
d’un caractére récessif. 


Diagnostic. — Les poussins chétifs doivent étre exclus des livrai- 
sons. L’expertise ne pose donc pas de difficultés. Dés la réception, on 
constatera le nombre et le poids des poussins petits, et l’on avisera 
aussit6t le vendeur dont la responsabilité ne peut faire de doutes 
lorsque le nombre de ces sujets chétifs est anormalement élevé. Le poids 
moyen des poussins livrés doit étre de 30 grammes au moins, aprés 
le jeGne de 48 heures. 


2° Troubles nerveux 


On rencontre, mais en proportion normalement assez faible (quel- 
ques unités pour 1.000), des poussins atteints de troubles nerveux 
tremblements, faiblesse, hypotonie, attitudes anormales. L’attitude 
la moins rare est celle de la téte renversée sur le dos. Ces anomalies 
surviennent par crises et peuvent échapper lors d’un triage. 
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Etiologie. — Souvent la cause est inconnue. Certaines de ces 
affections ont pu étre individualisées. 


a) Le rachitisme congénital se signale chez le poussin d’un jour par 
de la spasmophilie, c’est-a-dire des convulsions et de Virritabilité 
(LESBOUYRIES). 


b) Le pérosis : dans certains lots de poussins, les tremblements, 
les troubles spasmodiques, la rétraction de la téte relévent d’une défi- 
cience des pondeuses en manganése (CASKE et Norris, 1938). 


c) L’affection héréditaire connue sous le nom de « congenital loco » 
se signale par de la paralysie des pattes et une torsion de la téte qui est 
rabattue sur le dos. Les poussins tombent et restent couchés sur le dos 
ou le coté. Plus de 80 °% des sujets atteints meurent au cours du premier 


Fig. 107. — « Congenital loco ». Les poussins ne peuvent se tenir debout, l'un reste sur le dos 
et autre sur le cété (d’aprés Hurt). 


mois par suite de leur impuissance a s’alimenter. L’anomalie, sublétale, 
est récessive. Les reproducteurs hétérozygotes apparemment normaux 
engendrent 1/3 de poussins atteints. Cette affection nerveuse bien 
étudiée par KNOWLTON (1929) a sévérement éprouvé les diverses races 
de poules aux Etats-Unis. 

Duwn (1923) a signalé chez les Wyandottes blanches des poussins 
homozygotes récessifs qui tombent a la renverse. 


d) L’anomalie « Tremor » est connue chez les Leghorns blanches. 
Elle parait récessive. Les poussins sont paralysés et ont des tremblements 
continus d’intensité variable selon les sujets. Certains ne tremblent 
manifestement que lorsqu’ils sont debout. D’autres ne peuvent se 
tenir debout et ils meurent dans les premiers jours. La plupart des 
poussins trembleurs succombent le premier mois et les autres ne 
dépassent guére trois mois. Une poulette qui a pu atteindre la maturité 
n’avait qu’une trés faible fécondité (d’aprés Hurt, Hurr et Cuixp, 
1932-34). 


e) Enfin, il existe une encéphalo- myélite infectieuse due a un 
ultra-virus : Poahibaael tremor qui est assez fréquente aux Etats-Unis. 
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Elle peut apparaitre sur le poussin de | a 2 jours, mais c’est assez rare. 
Elle se traduit par de l’ataxie et des tremblements. 


Diagnostic. — Il nous semble qu’en général, dans notre région, 
on a affaire a une anomalie héréditaire. 


3° Anomalies de la téte 


a) La hernie cérébrale (DAVENPORT, 1906) est une anomalie récessive 
(DavEnporRT, Guicr, 1914-1939). 

L’exencéphalie est normale dans les races de Padoue, de Houdan 
et de Créve-ceeur (fig. 108). 

L’opodyme est un monstre double chez lequel la soudure s’étend 
jusqu’a la téte et la duplicité n’intéresse que la face. Un exemple 


d’opodymie a été signalé par Haan, 1894 (fig. 109). 


Fig. 108. — Coupe sagittale de la téte. 
A, chez une poule ordinaire; B, chez une poule 4 huppe (emprunté a F.-X. LESBRE). 


b) L’anomalie de la mdadchoire supérieure (bec dévié) décrite par 
AsmMuUNDSON (1936) chez les Leghorns blanches empéche léclosion 
des poussins, a l’exception de quelques-uns qui, tous, meurent dans la 
premiére semaine aprés l’éclosion. L’anomalie est récessive. 

Les autres anomalies du bec ne sont pas rares : atrophies, dévia- 
tions, etc. Le bec croisé est relativement fréquent : les poussins peuvent 
s’alimenter et étre élevés en vue de la consommation. Parfois l’anomalie 
est la premiére manifestation du perosis chez des poussins issus de 
pondeuses carencées en manganése (poussins a bec de perroquet et 
pattes courtes). En d’autres circonstances, elle parait d’ordre héréditaire, 
mais les recherches de LANDAUER chez les Leghorns blanches n’ont 
pu définir le mode de transmission du « cross beak ». Elle nous a semblé 
récessive. Signalons au passage que les poules métisses Padoue-Houdan 
ont le bec croisé (CONTE). 


c) Les anomalies des yeux : 

La cécité (Hurt, 1935) est une tare récessive, chez les Leghorns 
blanches. Les yeux sont bombés, asymétriques, et le réflexe pupillaire 
est absent. Le poussin tourne en cercle et a des mouvements anormaux 
de la téte. L’un des nerfs optiques est atrophié et un ceil plus petit. La 
mortalité est forte chez les sujets atteints. Les homozygotes donnent 
des ceufs fertiles, mais leurs poussins sont aveugles. 

La microphtalmie, l’anophtalmie (yeux petits ou absents) sont a 
signaler. 
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d) Le « cou tordu » n’est pas une anomalie congénitale, mais nous la 
signalons en passant comme étant un caractére héréditaire récessif. 
Elle a été étudiée par JuLL et QuINN (1931) chez les Leghorns brunes 
d’Amérique. Les poussins sont normaux pendant la moitié de leur 
croissance, Age auquel les males et les femelles sont atteints. Leur 
reproduction est défectueuse par suite des troubles locomoteurs qui 
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Fig. 109. — Poulet opodyme dont les 
deux mandibules inférieures étaient sou- 
dées (d’aprés LESBRF). 


Fig. 111. — Torsion héréditaire du cou. Fig. 110. 


(d’aprés JULL et QuINN, dans Coq Ga bec croisé (d’aprés LESBOUYRIES). 
The Journal of Heredity, 1931). 


empéchent la préhension des aliments. Les sujets 4 cou tordu sont issus 
de reproducteurs hétérozygotes apparemment normaux. Il est inté- 
ressant de connaitre l’existence d’une telle anomalie héréditaire qui 
peut étre confondue avec les torticolis d’origine vermineuse (téniasis), 
leucosique (paralysie de Marek) ou variolique (virus dans les canaux 
semi-circulaires). 


4° Anomalies du tronc 


a) Poulet sans croupion. — La disparition du pygostyle, c’est-a-dire 
de l’os du croupion qui résulte de la fusion des vertébres caudales, est 
une caractéristique des poules dites sabot, ou sans croupion. DAVENPORT 
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et Dunn, DuNN et LANDAUER, LANDAUER ont montré que le caractére 
est dominant par rapport a l’état normal. 


b) Poules pingouins. — C’est une mutation récessive (Mc Crapy, 


Fig. 112. — Poulet déradelphe Fig. 113. — Poulet psoadelphe 
(d’aprés M. ANTHONY). (d’aprés ANTHONY), 


Fig. 115. — Schéma de Mathias 


3 DuvAtL pour démontrer le mécanisme de 
lt Pinclusion d’un embryon dans le coelome 
a de son frére jumeau prépondérant. 
ch, chorion; c, coelome; Am, amnios; 
Al, allantoide du sujet principal; Al’, 
Fig. 114. — Cog pelvadelphe (d’aprés MozEJKo)- allantoide de Vautre sujet, qui va se 
Cr, croupion; cl, cl, les deux cloaques St eee ee oe pocuneniet 


attirer le second (emprunté 4 LESBRE). 


1932) qui se définit par une absence du pygostyle jointe a une disparition 
des rémiges et des rectrices; le squelette des ailes reste normal. 


c) Une malformation de la colonne vertébrale et du bréchet a été 
observée par CzaJja (1939) sur des poussins de race polonaise. La colonne 


1 
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vertébrale est incurvée, le bréchet en S, et les membres peuvent étre 
rejetés en arriére et sur le cété, d’ot une impotence totale. L’anomalie 
est héréditaire. 


d) La courbure du sternum peut étre héréditaire (CARSTENS, 
PRUFER et collaborateurs, 1936-38). 


e) Le rein gauche est parfois plus ou moins atrophié ou fait défaut. 
Chez des Leghorns blanches, cette particularité fut observée pen- 
dant quatre générations chez les femelles (JEFFREY, BEAUDETTE 
et Hupson, 1937). Dans un autre élevage, on remarqua des atrophies 
du rein droit. 


f) Le monstre déradelphe est un monstre double chez lequel la 
séparation en /\ seffectue 4 partir du cou (fig. 112). 
Il n’est pas viable. 


g) La séparation des deux monstres peut avoir lieu plus bas : 


— au niveau des lombes : monstres psoadelphes (fig. 113); 

— au niveau du bassin : monstres pelvadelphes (fig. 114); 

— au niveau du croupion : monstres uradelphes (MEGNIN). 
Ces monstres sont viables. 


h) Monstres endocymes (fig. 115). 

« Une inclusion extrémement remarquable a été observée chez 
« des poulets nouveau-nés dont le ventre contenait un jaune d’ceuf 
« présentant un embryon arrété dans son développement. 

« Cela ne peut se produire que par l’incubation d’cufs a deux 
« jaunes dont l’un s’est laissé englober par l’embryon développé sur 
« Pautre. Et le cas est tout différent du cas ordinaire ow le sujet emboité 
« procéde du méme ceuf que le sujet emboitant » (LESBRE). 


5° Anomalies ombilicales 


Elles ont un role trés important par leur fréquence et leur gravité. 

Pour des causes diverses, le sac vitellin est rentré avec difficultés 
dans l’abdomen, l’ombilic est mal fermé, ou non cicatrisé, ou s’est 
enflammé secondairement. 


Symptomes. — L’abdomen est gros, dilaté par le sac vitellin qui, 
en général, est trés difficilement résorbé. L’ombilic est dénudé, excorié, 
rougeatre ou marqué d’une escarre. noire. Le poussin d’un jour peut 
avoir un aspect florissant sauf dans quelques cas ot l’on note des trem- 
blements, des renversements de la téte en arriére ou des culbutes en 
avant sur le bec. 


Lésions — A un ombilic enflammé correspond toujours un volume 
énorme du sac vitellin qui, dans les jours suivants ne diminuera guére. 
Le poussin meurt dans les premiers jours ou au cours des trois 
premiéres semaines par intoxication. Les pertes sont trés importantes. 
Ces affections seront étudiées plus en détail dans un chapitre 
ultérieur. Nous les signalons dés a présent, car on doit avoir l’attention 
attirée sur leur fréquence et éliminer, au premier triage et sans aucune 
indulgence. tous les poussins dont l’ombilic n’est pas net. Certaines 


livraisons sont, sous ce rapport, déplorables et l’on voit des animaux 
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expédiés alors que leur nombril n’est pas encore fermé et que le jaune 


fait hernie 4 travers l’ombilic. La mortalité est déja manifeste a la 
réception des colis. 


Etiologie. — En résumé : incubation défectueuse (température 
insuffisante trés souvent, manque d’aération); ou déséquilibre alimen- 
taire des pondeuses quelquefois; ou plus rarement infection ombilicale 
dans l’éclosoir. 

Les poussins « sticky » (voir chap. V - liv. II) ont Vabdomen 
dilaté par le vitellus inutilisé, mais de plus leurs tibias sont tordus. Is 
meurent presque tous pendant le premier mois. On sait que |’anomalie 
est récessive et létale (BIERLY et JULL, 1932). 


Traitement. — Inexistant. Les poussins ne doivent pas étre livrés. 


6° Anomalies des membres 


a) Poulet rampant. — Nous avons déja indiqué cette anomalie 
parmi les mutations létales dominantes. Seuls les hétérozygotes sur- 
vivent; ils ont les pattes trés courtes, surtout par réduction du tibia. 
Les ailes sont également courtes et déformées. Ces animaux sont appelés 
« Creeper ou Scots Dumpie ». La mutation a été rencontrée en des 
points divers du globe. 

L’anomalie pattes courtes se trouve dans la race Dark Cornish 
(LANDAUER, 1935). Les sujets viables sont hétérozygotes et ont les 
pattes courtes. I] se peut que cette mutation dominante soit identique 


X 


a celle du Creeper (LANDAUER). 


b) D’autres raccourcissements des pattes peuvent étre observés. 
Ainsi le perosis, la micromélie, ’achondroplasie réalisent des symptomes 
voisins. L’origine de ces troubles est a rechercher dans l’alimentation 


des pondeuses. Par ailleurs on a signalé une brachydactylie (doigts 
courts) héréditaire dominante. 


c) Les déformations des membres sont dues aux mémes causes 
alimentaires : rachitisme et perosis (slipped tendon) congénitaux; 
avitaminoses complexes du groupe B 2. 

Génétiques 

stikiness (os mous et élastiques) ; 

chondrodystrophies (déformations osseuses et articulaires) ; 
accidentelles 


dans les éclosoirs grillagés on a parfois des poussins qui sont estro- 
piés par coincement du jarret dans les grilles. 


d) Les monstres a membres surnuméraires : polymélie, etc. (fig. 116). 

La polymélie est caractérisée par la présence de membres surnu- 
méraires fixés soit aux membres normaux, soit en des points divers du 
tronc ou méme de la téte. Ces monstres (les pygoméles surtout) ne sont 
pas rares. Ils ont été étudiés par LESBRE, LESBRE et ForGEoT et des 
cas ont été décrits par TRUCHE, QUARANTE, etc. 

La plupart des monstres dits mélomeéles sont des monstres essen- 
tiellement doubles. 

Ce sont des monstres viables. 
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ie 


Fig. 116. — Monstre polymélien (4 pattes |d’aprés LESBOUYRIES 


Fig. 117. — Différents aspects de la polydactylie dans Tespéce galline 
(V’aprés WARREN, dans The Journal of Heredity, 1931). 
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e) La polydactylie héréditaire a été trouvée par WARREN dans un 
élevage, a des degrés divers : de un doigt 
surnuméraire jusqu’a deux pattes superposées 
(fig. 117). Certains poussins ne peuvent se 
tenir debout et meurent. L’anomalie est domi- 
nante. 

La polydactylie assez fréquente chez les 
poules. ANTHONY signale, par exemple, le 
développement d’un deuxiéme pouce (fig. 118). 

D’autres cas de doigts en surnombre 
ont été notés par SEREBROWSKY, DUNN et fig, 118. — Pentadactylie 
JULL. chez une poule (ANTHONY). 

SEREBROWSKY a signalé ergot surnuméraire _ (Un ergot se voit au-dessus 
dont la transmission est encore mal connue, “" @°ist surnuméraire). 


7° Anomalies des duvets 


L’aspect du duvet renseigne utilement sur [état de santé de 
Panimal. Il doit étre flou, bouffant, mais non hérissé. On a signalé des 
anomalies héréditaires:: 


a) La nudité ou semi-nudité (SEREBROWSKY et PEeTRoFF, 1929), 

Les homozygotes récessifs sont totalement ou partiellement nus 
et ils ne peuvent survivre a l’éclosion. Les hétérozygotes ont une appa- 
rence normale. Ce caractére est récessif et létal. 

Hurr et Sturkie (1938) ont également étudié un _ caractére 
« nudité » frappant surtout le plumage des adultes. Les poussins ont 
un duvet réduit et il en meurt 50 % pendant les six premiéres semaines. 
De plus, Vaffection est létale pendant Vincubation. Ce caractére est 
récessif et lié au sexe. 


b) La frisure des plumes. Les poulets frisés homozygotes sont 
presque nus durant leur premiére année. L’anomalie se comporte 
comme un caractére dominant (LANDAUER et Dunn, 1930). 


D. — LE SEXAGE 


Le sexage consiste a déterminer le sexe du poussin a la naissance 
en vue de séparer les males qui seront sacrifiés ou livrés aux éleveursde 
coquelets. 

Il permet de ne livrer aux fermes de ponte que des poulettes, ce 
qui diminue l’encombrement et les frais de nourriture. Mais les poussins 
sexés sont évidemment beaucoup plus cotiteux. Par contre, les males 
peuvent étre cédés a bas prix aux élevages de coquelets de chair a la 
condition qu’ils aient des débouchés importants. Dans l’ensemble, 
Pintérét du sexage est subordonné aux conditions économiques. 


1° Le sexage anatomique 


Sous le nom de sexage, on entend généralement le procédé qui est 
basé sur ’examen de la conformation intérieure du cloaque. Invention 
japonaise a Vorigine, la technique est actuellement diffusée — avec 
parcimonie — par des écoles de sexage. La méthode est basée sur 
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examen de la papille génitale et sur certains détails trés fins et d’ail- 
leurs diversifiés si bien qu’une analyse théorique est tout a fait illusoire. 
Jusqu’a maintenant le sexage nécessite un apprentissage pratique et un 
entrainement trés poussés. Mais la précision demeure liée aux qualités 
personnelles de l’opérateur. 

Le sexeur saisit le poussin et comprime l’abdomen, ce qui provoque 
Pémission des matiéres fécales. Puis il provoque le retournement du 
cloaque et l’examine trés rapidement sous une forte lampe. Par un 
habile jeu des doigts et une acuité visuelle entrainée qui peut étre aidée 
éventuellement par le port de lunettes grossissantes, Popération est 
rendue rapide et permet de trier 600 a 800 poussins 4 Vheure. Elle 
n’entraine pas de lésions ultérieures. 

Cependant, il est a craindre que le sexage favorise la dispersion 
de certaines infections telles que la pullorose ou les infections ombi- 
licales dans les lots issus d’un élevage. GUERDEN (1938) a signalé des 
cas d’infection par un microbe anaérobie ainsi propagé. Mais en obser- 
vant des mesures de propreté, cette dissémination ne doit pas se faire 
d’un couvoir a l’autre. 

La précision varie avec les opérateurs : certains sexeurs parvien- 
nent a 95 % de résultats exacts et parfois au dela. D’autres ne peuvent 


dépasser 80 %,. 
2° L’auto-sexage 


C’est un procédé qui utilise le dimorphisme sexuel de certains 
métis. On croise deux races pures et les métis de premiére génération 
ont, selon leur sexe, des différences de plumage appréciables dés la 
naissance. Nous en avons déja signalé des exemples au chapitre IV du 
livre I. 

On peut aussi mettre a profit l’auto-sexage de lignées pures créées 
dans ce but : LEGBAR, etc. 

Enfin, certaines races présentent naturellement des caractéres 
distinctifs trés précoces : par exemple, les coquelets Faverolles ont les 
premiéres plumes des ailes noires et peuvent étre reconnus dés lage 
de 3 a 4 jours. 


E. — TRANSPORT DES POUSSINS D’UN JOUR 


Le transport du poussin d’un jour est rendu possible par la réserve 
de jaune que le jeune oiseau résorbe lentement pendant les quelques 
jours consécutifs a l’éclosion. 

Aprés le séchage, le tri et le sexage éventuel, les poussins sont 
comptés et placés dans des boites spéciales en fort carton ondulé. 

La boite-type est carrée et mesure 29 X 29 x 13 centimétres. 
Deux des cétés et le couvercle sont percés de trous. A son intérieur, un 
cercle de carton mince de 9 centimétres de haut et percé de trous déli- 
mite l’enceinte (diamétre 28,5) ot sont placés 25 poussins. II est surmonté 
d’un plafond qui double ainsi le couvercle et définit un matelas d’air. 
Certaines boites comportent également un double fond. La litiére est 
souvent constituée par des copeaux de bois. A l’intérieur de ces boites, 
les poussins résistent trés bien 4 d’extraordinaires variations de tempé- 
rature. 
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Les boites peuvent étre réunies par 2 ou 4 cellules des dimensions 
précitées (50-100 poussins). Elles portent la mention « poussins vivants ». 

Les boites, en attendant l’expédition par le premier train, ou par 
d’autres voies, sont placées dans un local 4 la température de 15° environ. 

La durée du transport doit en moyenne étre de 24 a 30 heures, mais 
on a pu dépasser de beaucoup ce délai, par exemple 3 a 4 jours, sans 
pertes exagérées. En pratique courante néanmoins, il ne faut pas excéder 
48 heures. 

Les pertes durant le transport sont variables. En général, elles 
sont de Vordre de 1 a 2 %/. Le poussin résiste mieux aux températures 
froides qu’aux atmosphéres surchauffées de certaines salles. 


15? 


CHAPITRE II 


L°ELEVAGE DU POUSSIN 


La pathologie du poussin découle pour une grande part de l’inob- 
servance de certaines régles d’hygiéne. Il est indispensable, avant 
d’étudier les maladies, que l’on précise Phygiéne de l’élevage. Mais on 
ne saurait en quelques pages résumer |’élevage du poussin sans négliger 
certains détails qui ont pourtant leur importance et sans laisser de cété 
les modalités des élevages en batterie dont on trouvera par ailleurs 
d’excellents traités. Nous prendrons donc pour type l’élevage le plus 
couramment réalisé en aviculture industrielle, celui qui fait appel a des 
éleveuses artificielles. Seules en seront indiquées les régles essentielles. 


Réception des poussins. — II faut, tout d’abord, s’assurer que 
les poussins ont bien jefiné depuis au moins trente-six heures a dater de 
Péclosion. Mais il est inutile, sous prétexte de hater la résorption du sac 
vitellin ou d’éviter la pullorose, de prolonger ce délai. 

L’éleveuse aura été vérifiée et mise en marche avant l’arrivée des 
poussins. I] est indispensable que tout soit prét et que le chauffage soit 
régulier. Les boites sont placées dans une piéce 4 15°. On pourra donner 
aux poussins un peu d’eau tiéde ou méme sucrée légérement, en atten- 
dant la fin du jetine. Généralement et selon les délais de transport, on 
place les poussins sous l’éleveuse au début de l’aprés-midi ou le soir 
pour qu ils profitent du calme de la nuit en s’habituant a leur nouveau 
mode de vie. 

Ils doivent trouver les mangeoires garnies de patée séche et dis- 
posées sur des papiers, un peu de gravier et des abreuvoirs siphoides 
remplis d’eau propre. 

Pendant trois ou quatre jours, un grillage fin ou un paravent sera 
placé en cercle a 1 métre autour de l’éleveuse. On surveillera la répar- 
tition de leffectif sous l’éleveuse. 


Le chauffage. — L’éleveuse artificielle doit réaliser une tempé- 
rature de 32° (entre 30° et 35°) sous son enceinte. Progressivement, la 
température sera ramenée aux environs de 22° a la fin du premier mois. 

La température du local a4 1 m. 50 du sol doit étre de 15° a 16°, 
jamais inférieure, c’est-a-dire quwil faudra un poéle si on utilise une 
éleveuse a pétrole ou une éleveuse électrique. 

On ne saurait trop insister sur importance primordiale ane 
chaleur réguliére et normale. D’innombrables accidents, parfois 
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inapercus, affectent définitivement des bandes de poussins qui, par la 
suite, seront atteints d’entérite ou de néphrite. Un arrét de dix minutes 
dans le fonctionnement d’une éleveuse, une surchauffe passagére, une 
surélévation de l’éleveuse, un courant d’air froid au ras du sol ont des 
conséquences désastreuses qui pourront faire croire 4 une épidémie 
ou qui la favoriseront. 

Selon la précocité et la date d’éclosion du lot, le chauffage sera 
supprimé a 2 mois ou 3 mois 1/2 aprés une réduction graduelle. A partir 
de la fin de la 3° semaine, le chauffage de la piéce peut étre réduit ou 
supprimé pendant le jour. 


L’aération. — Le chauffage nécessite une aération convenable 
qui sera réglée par un vasistas mobile. On évitera soigneusement les. 


Fig 119. — Eleveuse a charbon en ordre de marche, cone ouvert Fig. 120. — Abreuvoir 
(cliché « LA NATIONALE »). siphoide (cliché BEKOTO). 


courants d’air sur le sol. On devra toujours vérifier la température 
de la poussiniére au niveau du sol. Dans les grandes piéces, ou lorsqu’une 
large aération est nécessaire, on cloisonnera a mi-hauteur pour redresser 
les filets d’air froid qui tendent toujours a glisser directement vers 
le bas. On vérifiera le tirage des poéles afin d’écarter le danger d’une 
intoxication par oxyde de carbone. Enfin, on ne doit pas percevoir 
ces mauvaises odeurs aigrelettes qui caractérisent les poussiniéres mal 
tenues et mal aérées. 


La litiére. — Elle sera constituée de menue paille, de copeaux 
de bois, ou de tourbe. Sous l’éleveuse, elle sera renouvelée tous les jours, 
et en totalité toutes les semaines. La tourbe nécessite un renouvellement 
moins fréquent. 


Le local. — En principe, on ne doit guére placer plus de 250 poussins 
sous une éleveuse. La poussiniére correspondant a cet effectif pourra 
avoir les dimensions 4 m X 4 x 1,95. 

Prévoir dés la 4°-5€ semaine une autre chambre de 4 x 4 métres non 
chauffée oi les poussins pourront s’ébattre. Enfin, on disposera d’un 
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Fig. 121. — Poulailler du type canadien démontable. 
Section de 4 métres pouvant servir de poussiniére (plan BEKOTO). 


Fig. 122. — Eleveuse batterie 4 chauffage central 1 section, 6 étages (cliché « La NATIONALE »). 
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parcours extérieur de 600 a 800 métres carrés divisé en deux. La pous- 
siniére sera construite en bois ou en fibro-ciment avec une surface 
vitrée égale au 1/3 de la fagade qui sera orientée au sud-ouest / ouest. 
On prendra toutes précautions pour empécher l’entrée des rats et des 
chats. 


Les premieres sorties. — Dés le 5°-6° jour, on pourra exposer 
les poussins a la lumiére solaire en ouvrant une fenétre, mais durant 
quelques minutes seulement pour commencer. Les sorties a lair libre 
en hiver pourront étre prévues pour la 3°¢-4€ semaine, une fois par 
jour, en débutant par cing a dix minutes l’aprés-midi dans un endroit 
protégé. 


L’alimentation. — Des mangeoires longues et étroites seront 
placées sur du papier (1) et du cété de la lumiére, ainsi que les abreuvoirs. 
En général, on adopte le mélange suivant qui est un produit sec 
donné a discrétion : 
farine de céréales : en tout 65 %; 
Som 4.97: 
farine de viande et de poisson : en tout 2 a 5%; 
poudre de lait écrémé et babeurre : 10 %; 
levure de biére : 2%; 
poudre de coquilles d’huitres : 2%; 
poudre de charbon de bois : 1 %; 
huile de foie de morue : 1 4 2 %. 


Il existe des granulés d’un emploi commode et qui peuvent rem- 
placer le mélange sec. Nous n’insisterons que sur quelques points. 

On donne généralemeut trop de farines de viande ou de poisson et 
il y a intérét a les remplacer méme complétement pendant les huit 
premiers jours par des poudres de lait (20 %). 

Le son ne doit pas étre donné en trop grandes quantités, ni moulu 
trop fin. Quant a Vhuile de foie de morue, elle est quelquefois mal 
conservée, parfois toxique. Elle ne sera mélangée aux aliments que 
quelques jours a l’avance. Outre l’eau pure qui doit toujours étre donnée 
en abondance, il est souvent utile de donner, a part, un peu de lait, 
écrémé en partie seulement. | 

Enfin, le poussin doit trouver dans un coin du local un peu de 
gravier siliceux. 

Donner de la verdure dés le 8¢ jour, puis a partir du 15° jour et 
jusqu’a lage de 1 mois 1/2, on ajoutera au régime précédent une distri- 
bution d’avoine germée dont le poids sec sera égal au 1/4 du poids de 
mélange sec absorbé quotidiennement, ou plus commodément on 
donnera un volume d’avoine germée égal a la moitié de celui du mélange 
sec. Les poussins en sont trés friands, de méme quwiils se jettent sur 
la verdure qui sera distribuée 4 volonté : salade, herbes fraiches hachées, 
betteraves bien conservées, carottes rouges rapées, tomates, choux 


(1) On se gardera d’utiliser des vieux sacs d’engrais ou de toxiques. 
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que l’on suspendra. On donnera aussi du lait caillé ou du petit-lait 
aigri. 3 

A lage de 1 mois et jusqu’a 3 mois 1/2, on donnera, de plus, deux 
repas d’un mélange humecté, de préférence avec du lait, ce qui permet 
au poulet de s’alimenter plus rapidement. 

De nombreuses autopsies nous ont surabondamment montré le 
role que peut jouer une alimentation mal équilibrée dans les élevages 
industriels. Dés la constatation d’une mortalité anormale, on devra 
surveiller le chauffage et vérifier V’alimentation. Une modification, 
prudente, du régime apporte souvent la preuve décisive de son réle. 

Il n’existe pas, en cette matiére, de formule passe-partout et de 
composés absolument complets. A un méme régime, deux troupeaux 
pourront réagir différemment. Certains facteurs adjuvants : infections 
latentes, refroidissements, chaleurs orageuses, saisons instables modifient 
profondément la sensibilité des individus. C’est pourquoi, si l’on doit 
prescrire certaines régles générales, il faut tenir compte de la varia- 
bilité des étres vivants et adopter en certains cas des solutions parti- 
culiéres. 


Courbe de croissance. — Pesant 4a la naissance 37 grammes, 
le poussin perd ensuite 4 grammes par résorption du sac vitellin. Le 
poids est de 140 grammes environ a 3 semaines, et de 150 a 
200-250 grammes a lage de 1 mois (Wyandotte type utilité). Il peut 


étre utile de peser le poussin pour contréler sa croissance, surtout dans 
les cas pathologiques. 


Chaponnage. — Le chaponnage ou castration n’est, en général, 
pratiqué que vers age de 6 a 8 semaines et, par conséquent, en dehors 
de la période que nous envisageons. Nous n’en donnerons que les 
grandes lignes. 

Le chaponnage chirurgical, encore mais de moins en moins pratiqué 
méme dans les régions ot opération est ancestralement connue, a fait 
objet de descriptions classiques et de nombreuses modifications. 

L’une des derniéres a été décrite par Lissot (1948). Elle permet a 
Paide d’un minuscule cautére électrique de castrer de jeunes sujets agés 
de 2 43 semaines. Par ce procédé, des cogs Leghorns deviennent tendres 
et peuvent atteindre rapidement le poids de 3 kilos. 

Le chaponnage hormonal ou castration chimique est une méthode 
rapide, élégante et trés pratique qui consiste a implanter, a l’aide d’un 
trocart spécial enfoncé sous la peau du cou, un comprimé de diéthylstil- 
boestrol a 12 milligrammes de produit actif. Dans les semaines qui 
suivent, le coquelet se féminise, la créte palit et se flétrit, le poids aug- 
mente de 15 % par rapport a celui des témoins, la viande est tendre et 
savoureuse (décrit d’aprés Lissor). Les vieux cogs peuvent étre traités 
de la méme facon, mais on doit attendre 6 a 8 semaines avant de les 
envoyer a la boucherie. Aprés 8 semaines, la résorption du comprimé 
hormonal est généralement totale et, si ’on attend plus longtemps, 
loiseau a tendance a revenir a sa condition normale (Lissor). L’opéra- 
tion est couramment pratiquée maintenant. 


CHAPITRE III 


GENERALITES SUR LA PATHOLOGIE 
DU POUSSIN 


Graphique de la mortalité 


Du le jour a la 6¢ semaine, la mortalité ne doit pas normalement 

oa 10 %. Elle peut étre inférieure & ce chiffre et comprise entre 
a pee 20. 

La mortalité est d’abord assez sensible durant la premiére semaine, 
puis elle devient presque nulle vers la 3° et 4° semaine pour remonter 
entre la 5¢ et la 7€ semaine, 4ge auquel interviennent la coccidiose et 
les troubles d’origine alimentaire. 

La mortalité est en relation avec la saison. Les premiéres couvées 
de janvier 4 mars paraissent plus résistantes que celles de fin mars, 
avril et mai. Celles-ci sont d’une vitalité moindre et opposent moins de 
résistance a la pullorose, a la coccidiose (favorisée en outre par les 
températures plus chaudes), aux carences ou aux excés alimentaires. 


Principales causes de mortalité 


En général, sur la mortalité totale du jeune jusqu’a lage de 2 mois 
et sur ensemble de nombreux élevages, la coccidiose intervient pour 
30 % des cas et la pullorose pour 20 °4. Leur importance respective est 
évidemment trés variable. L’élimination des porteurs de germe pour 
la pullorose, les traitements plus eflicaces pour la coccidiose, ont déja 
et devront atténuer beaucoup la fréquence et la gravité de ces prin- 
cipales maladies du poussin. 


De la 1?¢ a la 4° semaine, la pathologie du poussin est dominée 
par la fréquence de ’omphalite et de la pullorose : 


L’omphalite intervient dans 30 a 60 %% des cas de mortalité globale; 
La pullorose —- bea 25° °°, environ; 


Les troubles de suralimentation . .. dans environ 10 %; 
Les entérites banales. ............ = 8 Yo3 
La néphrite et la goutte viscérale. . —_ UE NRO 
Les affections pulmonaires........ se ea ae 
Di ASCU CUM OSC, soe ohn. Sieh 4 8 5Bn He Sa Oc 53 
Les avitaminoses, A principalement — Sr /a3 


Le cannibalisme et les accidents divers, dans quelques cas. 


A cette liste, on doit ajouter « [epidemic tremor » qui intervient 
dans certains pays (U.S.A., par exemple). 
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De la 4¢ a la 8° semaine, la dominante pathologique est la 
coccidiose qui représente 50 4 60 % du total des cas de mortalité a cet 
age ; 

Les avitaminoses, surtout A, la chétivité, le rachitisme (20 %); 

Les entérites, les troubles dus 4 une alimentation déséquilibrée (10 °%); 

Enfin, dans certaines régions : la bronchite contagieuse (10 4 20 %). 


Du 2° au 3° mois, la mortalité est faible si les poulets sont 
convenablement nourris. On observe, le plus souvent, des affections 
dorigine alimentaire (carence ou excés) : rachitisme, goutte viscérale, 
puis Pintervention prédominante des parasites intestinaux : Ascaris, 
Capillaires, Ténias, Coccidies duodénales. 


Enfin, vers le 3°-4© mois, apparaissent surtout, avec les 
maladies précédentes, la paralysie aviaire et, par la suite, les maladies 
infectieuses : typhose, etc. 

On doit remarquer que, chez le poussin, plusieurs maladies ou 
affections coexistent souvent : 

Par exemple : coccidiose et néphrite; avitaminose A et coccidiose: 
entérite et néphrite; affections pulmonaires et intestinales; pullorose 
et refroidissements; carences multiples, etc. 

Des notions générales indiquées plus haut découlent d’importantes 
directives pour la prophylaxie : on doit d’abord s’efforcer d’obtenir 
une excellente incubation (élimination de la pullorose et de l’omphalite), 
et apporter des soins attentifs au traitement de la coccidiose. 


Divisions 
Nous n’envisagerons ici que la pathologie du jeune poulet jusqu’a 
lage de 1 mois 1/2. En tenant compte des principales caractéristiques 
cliniques et en nous efforgant de ne pas disjoindre les maladies qui sont 
voisines par leur symptomatologie quoiqu’elles soient trés différentes 


par lPétiologie, nous avons groupé les affections et les maladies du poussin 
de la facon suivante 


1° Omphalite qui occupe une place toute spéciale et vient en téte au 
point de vue chronologique. 


2° Pullorose. — Typhose. — Salmonellose. — Infections microbiennes 
diverses d’allure septicémique. 


\ 


3° Maladies ou affections a prédominance respiratoire : congestion 
pulmonaire et pneumonie; intoxication par le CO: aspergillose 
et mycoses pulmonaires; bronchite contagieuse; laryngo- 
trachéite; syngamose. 


4° Affections 4 prédominance digestive : hépatite d’origine alimentaire; 
entérite banale; intoxication par le sel; affections diverses du 
tube digestif; muguet; coccidiose; entéro-hépatite flagellaire 
(histomonose). 


5° Affections 4 prédominance rénale : néphrite; goutte viscérale. 


6° Maladies par carences : avitaminose A; carences minérales, rachi- 
tisme, perosis; athrepsie, anémie de nutrition. 
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Fig. 123. — Graphique de la mortalité dans un grand effectif. 
—— Mortalité globale; .... Mortalité par omphalite; 
(absence de pullorose). 
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Fig. 124. — Les deux principales maladies du Poussin. 
Nombre de cas de pullorose; 


oo--- Nombre de cas de coccidiose constatés mensuel- 
lement (statistiques du laboratoire en 1948). 
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79 Maladies a prédominance nerveuse : encéphalo-myélite infectieuse; 
peste aviaire; paralysie de nutrition; avitaminose B,; encéphalo- 
malacie. 


8° Affections de la peau : dermatite pellagreuse; avitaminose K; picage 
et cannibalisme; variole; parasites externes. 


L’importance du texte accordé a chaque maladie est trés variable. 
I] fallait tenir compte d’abord de la fréquence et de la gravité de chacune 
Welles et c’est pourquoi nous avons délibérément omis lVexposé de 
certaines étiologies dont la longueur n’eiit pas été en rapport avec leur 
intérét pratique. De méme, nous n’avons pas voulu répéter a propos 
du poussin certaines notions concernant des maladies qui atteignent 
Poiseau adulte et qui n’affectent qu’exceptionnellement le jeune avant 
Vage de 1 mois 1/2. 
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CHAPITRE IV 


OMPHALITE. PERSISTANCE DU SAC VITELLIN 


Définition 
L’omphalite est une maladie caractérisée par l’inflammation de 
VPombilic, le volume et la persistance anormale du sac vitellin. 


Fréquence 


C’est avec la pullorose la maladie la plus importante du poussin au 
premier age. 20 a 30% des cadavres de poussins que nous avons 
examinés en étaient atteints. Des statistiques américaines font également 
ressortir la fréquence de cette affection qui provoque les 2/3 des pertes 
enregistrées durant la 1"* semaine et 60 °4 durant la 2° semaine (SEEGER 
et TomHAve, 1944). Sur un effectif de 37.000 poulets suivis jusqu’a Page 
de 3 mois, le pourcentage de la mortalité par omphalite a été de 1,6 %, 


soit 10 °%% du total des pertes (16 °%) (SEEGER et TOMHAVE). 


Symptomes 

Les poussins, en plus ou moins grand nombre, sont assoupis, sans 
vigueur, le duvet hérissé. Trés souvent, ils sont atteints de signes 
nerveux : tremblements, chutes, asthénie, culbute en avant ou en 
arriére. L’abdomen est gros, lombilic excorié, enflammé. La mort 
est rapide. 

Si les pertes sont plus tardives, les poussins sont atteints de diarrhée 
et meurent en grand nombre vers l’age de 15 jours a 3 semaines. 

Mais, en général, ’omphalite se signale par des pertes survenant 
dans les premiéres heures qui suivent léclosion, pendant le transport 
et dés la réception. Elles sont nombreuses au cours des 10-15 premiers 
jours et peuvent atteindre 20 a 30 % ou méme davantage de l’effectif. 
Puis elles s’atténuent : on retrouve quelques cadavres jusqu’a la fin 
du 1 mois et méme jusqu’a la 10© semaine. 

En trés faible proportion, les poussins atteints d’omphalite 
échappent 4 la mort, mais leur croissance est arrétée. 


Lésions 

L’ombilic est rouge ou noiratre, une croiite séche ou caséeuse 
blanchatre couvre l’ombilic non cicatrisé. Dans certains lots de poussins, 
un oedéme gélatineux ambré, blanc d’ceuf, s’étend sous la peau autour 
du nombril et évoque la lésion d’inoculation du cobaye charbonneux; 
il peut étre rosé. 

On est surtout frappé par le volume du sac vitellin qui est énorme, 
zébré de vert sombre et de jaune, fortement vascularisé par les veines 
vitellines dilatées. Son contenu est trés fluide, jaune d’or ou verdissant. 


44 
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Son poids peut atteindre 10 grammes, il est en moyenne de 5 a 
6 grammes; le poussin a un poids normal (38 gr.) ou inférieur a la 
moyenne : jusqu’a 25 et méme 20 grammes. I] peut exhaler une odeur 
fétide. 

Le foie est de couleur mastic, café au lait, ou orangé. ou a bandes 
ocres. La vésicule biliaire grosse est tendue. 


AZ Lr 


(i ae 8) 


Fig. 126. — Omphalite. Poussin de deux jours. 
Y Poids total : 34 gr.; poids du sac vitellin: 6 gr. 


/ 4 C, coeur; F, foie (ses deux lobes ont une 


teinte mastic); VB, vésicule biliaire gonflée; 


Fig. 125.— Omphalite. Poussin de cing jours. Ds duiadénurs 2C ceavient cv aanceelalincee 


La peel de Ja paroi ventrale a été enlevée. gros, élastique, occupant une grande partie de 
Sac vitellin énorme vu 4 travers la paroi de la cavité abdominale, et recouvrant la masse 
Vabdomen. Crottte ombilicale noiratre. intestinale. 


Dans les cas plus anciens, le sac vitellin moins gros a une consistance 
semi-solide, il est partiellement résorbé, durci; son contenu est frag- 
menté, caséeux, jaune cuit, ou brunatre pateux. 

A un Age plus avancé (1 mois), on peut encore trouver le sac de la 
grosseur d’une noix, ou plus petit, anguleux, caséeux. Autour de sa 
membrane encore bien vascularisée, on note une péritonite localisée 
et parfois des adhérences intestinales. Sur une poulette de 4 mois, nous 
avons retrouvé un vestige de sac vitellin de la grosseur d’un pois. 


Diagnostic. — Conclusions 


Cliniquement, la maladie évoque la pullorose que l’on excluera 
par les autopsies et surtout les examens bactériologiques. 
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Fig. 127. — Persistance anormale du sac vitellin. Poussin de cing jours. 


F, foie; Vb, vésicule biliaire; D, duodénum; G, gésier; I, masse intestinale; pv, pédicule 
vitellin; SV, sac vitellin de couleur noire verdatre avec bandes jaunes; AI, anse intestinale 
a laquelle se rattache le sac vitellin énorme. Poids du poussin : 38 gr., poids du sac vitellin: 8 gr. 
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L’affection est, en principe, antérieure a la livraison et date de 
Péclosion. Lorsqu’on a éliminé l’intervention possible d’autres maladies, 
Pacheteur peut demander au vendeur le remplacement ou le rembour- 
sement des lots décimés. 


Pronostic 


Il est fatal pour les malades. L’importance des pertes dépendra 
donc du nombre, imprévisible, des sujets atteints au départ. La maladie 
peut d’ailleurs coexister avec la pullorose ou l’avitaminose A. 


Traitement 


Il apparait d’emblée trés difficile. En pratique, il est illusoire et 
les mesures de désinfection de l’ombilic par la glycérine iodée, etc., n’ont 
aucun effet. 


Etiologie et prophylaxie 


Le mécanisme de la résorption du sac vitellin ou vésicule ombilicale 
a été déja décrit (chapitre embryogenése). 


Infection ombilicale. — L’omphalite provient d’une infection 
du sac vitellin ou de Vombilic non cicatrisé. Celui-ci, au moment de 
Véclosion, est encore humide et peut s’infecter dans les tiroirs de l’éclo- 
soir ou peu aprés sur le sol, etc. Les microbes atteignent le sac vitellin, 
excellent milieu de culture, puis le foie par l’intermédiaire des veines 
vitellines et le poussin meurt trés rapidement de toxi-infection. Les 
microbes n’ont rien de spécifique, toute infection banale provoquant 
une persistance anormale du sac vitellin et la pullorose a le méme effet. 

On peut trouver des anaérobies du genre Clostridium. Par exemple, 
les frottis d’cedéme sous-cutané montrent des bacilles assez courts, 
granuleux et les cultures sont anaérobies. Ce sont les cas aigus. 

Dans d’autres lots 4 partir de l’os, du sang, du sac vitellin, on isole 
du colibacille, des staphylocoques, des streptocoques et plus souvent 
un entérocoque. L’évolution est plus lente. 

La prophylaxie consisterait a désinfecter les éclosoirs et le matériel. 
On a essayé les fumigations de vapeurs de formol dans la couveuse en 
marche. Les résultats ne sont pas absolus, semble-t-il. Il faudrait 
désinfecter les coquilles, ce qui est difficilement réalisable dans un 
couvoir important. 

Aprés l’éclosion, la maladie n’est pas contagieuse d’un poussin a 
autre. Aucune mesure préventive n’est efficace. Tous les sujets atteints 
de persistance anormale du sac vitellin succombent plus ou moins vite 
a infection et a la rétention de la masse vitelline qui intoxique et géne 
Vorganisme; sa résorption est lente. La péritonite finit par provoquer 
la mort. 


Autres causes. — L’infection parait une explication satisfaisante 
de l’omphalite. A la vérité, elle nous semble insuffisante. Si, dans certains 
cas, on retrouve des agents microbiens, dans d’autres, les cultures et 
les frottis ne montrent aucun germe et il faudrait peut-étre poser la 
question plus avant, méme en cas d’infection microbienne. Si l’ombilic 
est infecté, ce peut étre parce que sa cicatrisation a été tardive et que 
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le sac vitellin avait encore un grand volume avant et au moment de 
Péclosion. Qu’il y ait ou non infection, l’anomalie pourrait n’étre qu’un 
syndrome et résulter de plusieurs causes. Dans de rares cas, il s’agit 
dune défectuosité de lincubation: température, aération, humidité, etc. 
Dans beaucoup d’autres, l’alimentation des reproducteurs joue un role. 
L’omphalite est plus fréquente en certaines années ot Il’on constate 
aussi une augmentation du taux des ceufs clairs et de la mortalité 
embryonnaire. S’agit-il d’une modification des diastases qui assurent 
la digestion du jaune ou d’avitaminoses? Une étude biochimique 
poussée nous renseignerait sur cette importante question. Quoi qu’il en 
soit, il est trop tard pour intervenir aprés la naissance. Le jetiine pro- 
longé, ’abaissement de la température dans l’éclosoir ont une influence 
a peu prés nulle. On reste donc désarmé devant cette maladie qui 
échappe au controle de l’accouveur et lui cause parfois un grave pré- 
judice. 


CHAPITRE V 


LA PULLOROSE ET LA TYPHOSE 
DU POUSSIN 


Définition. — Importance 


La pullorose due a Salmonella pullorum et la typhose due a S. 
gallinarum sont des maladies infectieuses, contagieuses, transmissibles 
héréditairement, se traduisant par de la diarrhée blanche, crayeuse, 
et par des lésions septicémiques, puis nodulaires. Elles apparaissent 
au cours des premiéres semaines de la vie. 

Leur fréquence, leur contagiosité, les pertes élevées, la transmission 
« ab ovo » leur donnent une grande importance. 

Dans nos statistiques, elles entrent pour 20 °% des cas pathologiques 
examinés chez les poussins. Ce chiffre est évidemment variable selon 
les régions (mode d’élevage, prophylaxie appliquée). De méme varient 
les pourcentages respectifs de la pullorose et de la typhose du poussin. 
Peu fréquente chez l’adulte dans notre région, la typhose est assez 
rare chez le poussin. 


HISTORIQUE 


A. — Pullorose 


La pullorose a d’abord été observée aux Etats-Unis par RETTGER 
(1899) qui décrivit remarquablement les symptomes, les lésions, l’étio- 
logie et la transmission héréditaire de la maladie, ainsi que les pro- 
priétés agglutinantes du sérum des malades a légard de B. pullorum. 

En 1913, Jones fixa la technique de la séro-agglutination en tubes 
et en 1927, RUNNELs et ses collaborateurs appliquérent a la pullorose 
la méthode rapide d’agglutination sur lames que HUDDLESON et CARLSON 
avait découverte pour la brucellose bovine. Puis BuNyEA, HALL et 
Dorset (1929) préconisent la technique au sang frais ou hémo-agglu- 
tination. 

Telles sont les principales étapes des nombreuses recherches 
effectuées sur l’étiologie et le diagnostic de la maladie. 

La pullorose est exemple frappant d’une maladie qui a trouvé 
dans l’élevage industriel un ensemble de conditions propices a son 
extension. Depuis 1900, la maladie s’étendit rapidement aux Etats- 
Unis d’ot elle fut importée en Europe. Elle y fit de grands ravages peu 
aprés la 1/€ guerre mondiale et suivit l’essor naissant de l’aviculture 
industrielle. Son expansion fut inconsciemment favorisée par les trans- 
actions commerciales, la création des grands couvoirs et l’empirisme 
de Vaviculture débutante, si bien qu’a Vheure actuelle la diarrhée 
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blanche est répandue dans le monde entier. Par les hétacombes de 
poussins (jusqu’a 100 °) et la forte mortalité en coquille, par les graves 
pertes économiques et le préjudice commercial qu’elle a causé dans les 
couvoirs industriels, la pullorose acquit bientét une redoutable répu- 
tation. Il est, en effet, certain que Vincubation artificielle eat été tét 
ou tard vouée a un échec financier si l’on n’avait trouvé et appliqué 
des méthodes efficaces de prophylaxie sanitaire. Les efforts, isolés 
d’abord, puis coordonnés en certains pays par des plans de lutte contre 
la pullorose, ont peu a peu permis de réduire le nombre des porteurs 
de germe, la fréquence et la gravité de Pinfection et d’écarter, sinon en 
totalité du moins dans une trés large mesure, la menace que la pullorose 
faisait peser sur l’aviculture. 


B. — Typhose 


La typhose est d’observation plus ancienne. Cliniquement notée 
depuis longtemps (LEMAISTRE, 1832), elle fut décrite vers 1889 en 
Angleterre par KLEIN qui isole B. gallinarum. 

De son céoté, Moore identifie en 1895, aux Etats-Unis, une « leu- 
cémie infectieuse » due a B. sanguinarium. Ces deux maladies, en 
réalité identiques, ont été par la suite réunies sous le nom de typhose 
aviaire due a B. gallinarum (= B. sanguinarium). 

Elle est répandue dans de nombreux pays du monde entier. 

Certaines régions sont trés atteintes : par exemple, en France le 
Sud-Ouest. 

C’est au premier chef une septicémie de ladulte qui, en régle 
générale, n’a pas l’allure héréditaire de la pullorose. 


DISTINCTION ENTRE TYPHOSE ET PULLOROSE 


Au point de vue clinique, il existe une seule maladie du poussin, la 
pullorose ou diarrhée blanche, et deux maladies de l’adulte, la pullorose 
surtout caractérisée par une ovarite chronique, et la typhose se mani- 
festant par une septicémie, une entérite et une forte hypertrophie 
du foie et de la rate. Mais cette distinction trés nette dans l’ensemble 
est un schéma assez souvent infidéle. En effet, la pullorose du poussin 
peut étre déterminée par B. pullorum le plus souvent, mais aussi par 
B. gallinarum dans certaines régions. Au point de vue bactériologique, 
il existe donc une typhose du poussin. D’autre part, il existe des pullo- 
roses septicémiques de l’adulte par B. pullorum, et aussi des typhoses 
chroniques avec ovarite et hérédo-infection cliniquement analogues 
a la pullorose. Si la distinction microbiologique : B. gallinarum, B. 
pullorum, d’ailleurs assez mince, n’a qu’un intérét relatif, elle est, par 
contre, trés importante pour la prophylaxie, car les moyens de lutte 
ne sont pas les mémes. Il est certain que le probléme se pose dans les 
régions ou coexistent pullorose et typhose du poussin. On devra alors 
lutter contre les deux maladies de l’adulte. Mais, en général, et c’est 
le cas pour notre région, la pullorose du poussin est, en majorité, le fait 
de B. pullorum chez le poussin. LESBOUYRIES ne trouve que quelques 
cas dus a S. gallinarum. Nous n’isolons également que de rares souches 
de S. gallinarum pour de trés nombreux cas de diarrhée blanche dus 
a S. pullorum. Par contre, TRUCHE (1934) isole de poussins 33 souches 
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de S. gallinarum (soit 35 °%) pour 59 de S. pullorum (64 %). R. PAILLE 
(1935 et 1949) isole beaucoup plus de S. gallinarum que de S. pullorum. 
Lissor (1949) trouve dans 77 % des cas S. pullorum (A ou B) et 
dans 13 % S. gallinarum. 


SYMPTOMES 


Les symptomes et les lésions de la pullorose (S. pullorum) et de la 
typhose (S. gallinarum) sont superposables. Il n’y a donc pas lieu d’en 
faire une description séparée chez le poussin. 

En régle générale, la mortalité et la gravité de la pullorose sont 
d’autant plus marquées que l’infection a été plus précoce et plus étendue. 


Fig. 128. — Poussin atteint de pullorose (d’aprés LESBOUYRIES). 


CEuf en incubation. — La multiplication du microbe entrave 
le développement de l’embryon et provoque un pourcentage élevé de 
morts en coquille vers le 15¢ jour. La chambre 4a air est vaste; ’embryon 
plus ou moins petit macére dans un liquide d’odeur fade, trouble, ou, 
parfois, le blanc et le jaune grumeleux et brundtre se sont mélangés. 
Le foie de ’embryon est souvent jaune, le vitellus altéré. On fera toujours 
une culture a partir du jaune ow les microbes pullulent 4 la fin de l’incu- 
bation. 


A l’éclosion. — On peut avoir une certaine proportion d’ceufs 
béchés, mais dont le poussin, faible, n’a pu se libérer. 


Poussins. — La mortalité rapide peut commencer quelques 
heures aprés l’éclosion (formes suraigués). Le poussin pousse quelques 
cris et meurt foudroyé. 
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FORME AIGUE. — C’est la plus fréquente et la plus meurtriére. Elle 
atteint le poussin surtout vers l’Age de 2 a 8 jours ou un peu plus tard 
du 10¢ au 20¢ jour. Les principaux signes cliniques sont l’abattement, 
la diarrhée, Vallure épidémique et la mortalité élevée. 

On note d’abord une soif intense vers le 3° ou 4° jour. Le poussin 
est triste et cherche a se réchauffer. Il demeure immobile et piaule 
tristement. Le duvet hérissé, le dos rond, le ventre gros, les ailes a demi 
tombantes ou écartées, les yeux clos, les extrémités pales, ne cherchant 
pas a manger, il se déplace avec peine, reste somnolent et chancelant, 
s’affale, se reléve péniblement pour s’effondrer le bec au sol. 

En méme temps ou peu aprés le début de la maladie apparait 
une diarrhée d’abord jaune verdatre, puis grise, blanchatre, souvent 
d’une blancheur de lait. Glaireuses, parfois striées de discrétes traces 
brunes ou sanguinolentes, les matiéres souillent vite le pourtour du 
cloaque qu’elles peuvent méme obstruer complétement. Elles collent 
les duvets et séchent en prenant une consistance crayeuse. La diarrhée 
s’accompagne d’épreintes et de douloureux piaillements. A la palpation 
de abdomen, on peut sentir une boule qui est le vitellus non résorbé. 

Les animaux atteints périssent aprés deux a trois jours de maladie. 
Chaque matin et surtout entre le 4¢ et le 10¢ jour, on reléve de nombreux 
cadavres, par exemple 15-20 sur un effectif de 250, puis les pertes 
s’espacent. 


FORME SUBAIGUE. — Les sujets qui résistent ou ceux qui ont été 
infectés tardivement sous |’éleveuse sont atteints de formes subaigués 
dont l’évolution est plus lente et moins éloquente. L’abdomen ballonné, 
le duvet hérissé, ils ont une entérite prolongée qui les rend souffreteux, 
maigres et secs. La cachexie s’installe, souvent accompagnée de défor- 
mations osseuses, de rachitisme, de coccidiose. Les oiseaux malingres 
sont brimés par leurs congénéres et meurent au cours du 1* mois 
dans une assez forte proportion, aprés une maladie de huit a 
quinze jours. 


FORMES ATYPIQUES. — Infiltration cdémateuse (STAFSETH et 
Jounson, 1927) : Chez des poussins de 15 jours, on a constaté une soif 
ardente et des cedémes sous-cutanés accompagnés d’cedémes profonds 
gélatineux. 

Botteries : S. pullorum peut se localiser au niveau des articulations 
et provoquer des boiteries, surtout du jarret (BEAUDETTE, 1936; 
Durant et Mc Dovuc ie, 1932). 

Torticolis : Sur un poussin atteint de torticolis, BEAUDETTE (1929) 
isole S. pullorum de Voreille moyenne. 


Evolution de 1’épidémie. L’épidémie typique de pullorose 
se signale d’abord par de la mortalité en coquille, puis par une mortalité 
moyenne au cours des trois premiers jours aprés la naissance. Les pertes 
sont trés sévéres du 4€ au 10° jour, ensuite elles s’atténuent du 15¢ 
au 21¢ jour. Sauf rares exceptions, la pullose sévit donc au cours du 
le' mois. 

On peut noter quelques morts tardives jusqu’a la 6° semaine. 

La convalescence aprés la 3° semaine est longue. La guérison se 
constate sur de nombreux poussins, mais elle n’est qu’apparente, car les 
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jeunes oiseaux restent des porteurs de germes décelables par séro- 
diagnostic ou par l’examen bactériologique de certains organes : ovaire, 
foie, intestin. 

La mortalité totale est sévére : elle peut atteindre 100 °% ou aller 
de 25 a 90 %. L’évolution de l’épidémie est variable suivant la date 
de son apparition. On pourra saisir sur les courbes de mortalité relevées 
dans deux élevages les différences de l’évolution suivant l’importance 
de infection antenatale (fig. 130). 

La courbe de mortalité monte d’autant plus t6t et plus vite que 
le nombre des ceufs infectés a été plus grand ou que la contamination 
peu aprés l’éclosion a été plus importante. L’évolution est aussi trés 
ageravée par les refroidissements, les défectuosités de ’alimentation, etc. 
Sur certains lots de poussins fortement infectés (un séro-diagnostic 
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Fig. 129. — Courbes de mortalité par pullorose. 
Nombre de morts constatés dans deux lots différents de poussins au cours des jours suivant 
V’éclosion. élevage A; pullorose précoce, pertes importantes; ---- élevage B, pullorose 


tardive, 30 % de pertes. 


ultérieur le montre), la mortalité est trés faible lorsque les animaux 
sont entretenus dans de bonnes conditions. 


LESIONS 


Formes aigués. — Sur le poussin de quelques jours, on peut ne 
trouver que des lésions de septicémie, sans grande signification pour 
un ceil non averti, surtout au début de l’évolution. Les muscles ont une 
teinte saumonnée. 

Le foie, normalement de couleur rougeatre, est pale ou jaunatre, 
ou marbré de bandes mastic, il est gros, a bords arrondis, et friable. 
C’est le signe le plus important, mais sur les poussins morts rapidement 
il n’est pas toujours trés apparent. Par la suite, les lésions du foie sont 
constantes. 

On est toujours frappé par le volume de l’organe qui est conges- 
tionné, trés gros, friable, avec des foyers jaunatres ou des ponctuations 
grisatres et des points rouges. Il peut étre totalement jaune ocre ou 
prendre une teinte bronzée. La vésicule biliaire est dilatée. 

Histologiquement, il s’agit de nécrose et de congestion localisées. 

Le sac vitellin persiste et a un aspect trés variable. I] est plus souvent 
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petit, jaune ou brun, bosselé, irrégulier, parcouru en surface par des 
vaisseaux trés congestionnés. Son contenu est liquide, jaune d’or ou ver- 
datre, ou déja caséeux, plus ou moins dur; quelquefois le sac reste énorme. 
Les cecums sont dilatés par un liquide épais, jaunatre. 
Les poumons sont congestionnés ou méme atteints de foyers 


pneumoniques rouges et durs. 
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Fig. 130. — Typhose (S. gallinarum). Poussin de dix jours montrant les principales lésions. 


1. Les poumons (face dorsale) contiennent plusieurs nodules; 2. Coupe du poumon au 
niveau d’un nodule; 3. Coeur bosselé par Ja formation de nodules dans le myocarde; 4. Foic 
légérement hypertrophié aux foyers punctiformes; 5. Gésier avec, sur sa courbe, deux nodules 
6. Sac vitellin (lavis origina] du Dt R. PatLre) (1). 


Formes subaigués. — Elles représentent les suites d’une 
évolution aigué ou évoluent sur des poussins plus 4gés morts tardive- 
ment, aprés l’age de 10 a 20 jours. 

Le foie présente laspect décrit précédemment, mais les lésions 
sont beaucoup plus marquées : hypertrophie, foyers assez petits de 
nécrose sur un fond congestif ou ocré, friabilité. 

Les poumons présentent, surtout en face costale, ou dorsale. 
lorsqu’on décolle les incisures costales, des points d’abord rougeatres. 
puis nettement délimités, un peu saillants, durs. 


(1) Emprunté au livre du P" BASSET: Quelques maladies infectieuses. VicoT Fréres, éditeurs 
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Les nodules en surface ou en profondeur peuvent étre nombreux 
ou rares et ne siéger que sur un poumon. IIs ont la grosseur d’une téte 
d’épingle, d’un grain de mil. 

Les ilots de pneumonie nodulaire peuvent confluer et former des 
plages étendues grisdtres, dures, ou jaunatres et présentant un aspect 
franchement caséeux a la coupe. On les trouve souvent a la base d’un 
poumon. 

Au point de vue histologique, il y a hépatisation limitée; les 
alvéoles sont emplis de caséum constitué surtout par des lymphocytes, 
des cellules desquamées et de rares polynucléaires. D’autres alvéoles 
montrent une réaction scléreuse avec, au centre du lobule, des cellules 
géantes possédant de 3 a 60 noyaux et a la périphérie des cellules épithé- 
loides. Cet aspect évoque celui des lésions tuberculeuses (TRUCHE, 
BAUCHE et COULAUD). 

Le cour, aprés incision du péricarde, se montre bosselé par un ou 
plusieurs nodules durs, pales, d’un gris blanchatre, qui siégent dans 
le myocarde, lui-méme de teinte saumonnée. 

Les lésions peuvent confluer. Ce sont, au point de vue histologique, 
des nécroses des fibres musculaires avec infiltration lympho-histio- 
cytaire. 

Les nodules peuvent se rencontrer sur le gésier, rarement sur le 
pancréas qui, par contre, est souvent congestionné, les coecums, les 
muscles pectoraux, la moelle. 

Le sac vitellin persiste longtemps, un mois et plus. Il devient dur 
et enflammé et conserve le volume d’une noisette ou d’un pois. 

Chez les poussins qui guérissent, toutes ces lésions semblent ne 
pas laisser de traces. Le sac vitellin finit par se résorber. Nous avons 
trouvé quelquefois, dans des effectifs qui avaient été atteints a l’age 
de 10 jours par la pullorose, quelques poulets qui périssaient vers le 
3° mois, avec les lésions classiques de la pullorose subaigué confirmée 
bactériologiquement. 


DIAGNOSTIC DE LA PULLOROSE DU _ POUSSIN 
EXPERTISE 


Il est trés important de poser avec précision et de savoir nuancer 
le diagnostic de pullorose en raison des suites commerciales que peut 
comporter l’expertise. 

On notera d’abord la courbe de la mortalité constatée depuis la 
réception, les conditions dans lesquelles s’est effectué le transport, le 
mode d’élevage et d’entretien des poussins chez l’acquéreur. 

a) Préelevement a expédier au laboratoire. — Adresser un 
lot (5 a 10) de cadavres trés frais ou mieux des poussins malades, et 
les renseignements indiqués ci-dessus. 


b) Diagnostic sur le poussin de quelques jours 


I. — LEs LESIONS SEPTICEMIQUES. — (Aspect cuit) ne sont pas 
univoques. On remarquera surtout le gros foie, marbré de jaune, ou 
piqueté, et la persistance du sac vitellin. Celui-ci est en général moins 
gros, moins fluide que lors d’une persistance banale. La non-résorption 
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du sac vitellin existe fréquemment en dehors de la pullorose. On recher- 
chera s’il n’y a pas une pneumonie ou une congestion pulmonaire banales. 

La mortalité importante et rapide, la diarrhée blanche, les lésions 
indiquées plus haut, toutes ces données coexistantes apportent une trés 
forte présomption en faveur de la pullorose. Mais dans certains cas 
(colibacillose, septicémies diverses, persistance banale du_vitellus, 
alimentation déséquilibrée, refroidissements) on peut avoir des ensembles 
pathologiques trés voisins. C’est pourquoi il faut systématiquement 
recourir au diagnostic bactériologique. 


II. — LE DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE. — Les frottis directs des 
organes ne sont d’aucune utilité. Le diagnostic basé sur la présence 
d’agglutinines spécifiques chez le poussin n’est pas fidéle. 

Seules, les cultures sont utilisables. On trouvera par ailleurs toutes 
ies données relatives a la technique des autopsies. Chacun des ensemen- 
cements est effectué sur un bouillon et une gélose ordinaires a partir 
du foie en profondeur, du sang du cceur, du sac vitellin et de la moelle 
osseuse. 

Celle-ci est prise commodément au fil de platine droit. 

Si le cadavre est en mauvais état, employer le milieu de Miiller- 
Kauffmann, surtout pour le sac vitellin. 

Les ensemencements seront faits a partir de plusieurs cadavres. 

En vingt heures environ, on obtient sur gélose des colonies suspectes 
et en général abondantes que l’on examine sur frottis colorés et repique 
en eau peptonée. A partir de celle-ci (dés la 6° heure), on ensemence la 
galerie d’identification (voir milieux de diagnostic) qui est observée 
au bout de 24 heures et permet de différencier S. pullorum type A 
(dégageant du gaz) et S. gallinarum. I faut attendre un peu plus 
longtemps pour les types B et intermedius. 


Mais on peut donner dés la 20¢ heure shies 
aprés l’ensemencement initial et si les colonies eA) 
suspectes sont bien isolées, un diagnostic d’at- POET 
tente en émulsionnant une colonie suspecte ytietet ss 
(bacilles Gram—) dans une goutte de sérum ole tash 
anti-IX ot Vagglutination se manifeste en Fig. 131. — Parcelle d’une 


quelques secondes s’il s’agit de pullorum ou  ®lonie de S. pullorum ou 
gallinarum émulsionnée dans 


de gallinarum. Toujours vérifier quill s’agit —unsérum monovalent anti-O 


bien de bacilles, car les cocci peuvent agglutiner 1X: agglutination rapide et 
trés nette; éclaircissement 


dans ces sérums ou étre auto-agglutinables. austenite Saviaue Ce sla 
tination rapide sur lame de 
III. Conciusions. — Ces formes de pul- verre). 


lorose procédent bien d’une infection « ab ovo » 
au départ, et le diagnostic ne comporte pas de discussion possible. 


c) Sur le poussin plus agé 


I. DATE D’APPARITION DE LA PULLOROSE. — La mortalité ne s’*étant 
intensifiée que vers le 8¢ et 10° jour ou méme plus tard, l’éleveur demande 
un diagnostic qu’il faut interpréter en cas de litige. Parfois le vendeur 
cherche a dégager sa responsabilité en invoquant les mauvaises condi- 
tions de Vélevage, refroidissement, etc., une contamination survenue 
chez l’acquéreur, etc. 
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On admet que la pullorose si elle provient du couvoir doit 
commencer dans les six jours aprés la livraison. 

On se base sur la durée de l’incubation de la maladie expérimenta- 
lement provoquée : durée qui est de deux a quatre jours pour le poussin 
nouvellement éclos. Elle est plus longue chez le poussin de quelques jours. 

Mais cette marge de temps est assez théorique, car sil y a peu de 
poussins infectés avant léclosion il est fort possible que, dans l’effectif 
élevé convenablement, la contagion a partir de ces éléments infectés 
procéde lentement et que la mortalité ne soit trés sensible que passé 
ce délai. 

Ce délai n’est donc qu’une indication d’ordre général. En tout cas, 
lacquéreur a toujours intérét a signaler au vendeur la mortalité a ses 
débuts et a faire examiner le plus t6t possible les cadavres. 


If. A L’AUTOPSIE. — On éliminera la coccidiose et |’on recherchera 
attentivement sur plusieurs cadavres les nodules du poumon examiné 
en détail aprés décollement. D’aprés GALLAGHER, ils existent dans 44 %, 
des cas. Ce sont avec celles du foie les lésions les plus fréquentes. Elles 
ne sont pas absolument pathognomoniques et les mycoses pulmonaires 
sont les seules maladies 4 éliminer en ce cas. 

La présence de la pneumonie pullorique, d’aprés certains auteurs 
indiquerait que des variations de toutes sortes ont affaibli la résistance 
du poussin..Rien n’est moins certain. 

Les nodules du myocarde signent sans équivoque possible la pullo- 
rose. Mais ils sont moins fréquents que les lésions pulmonaires (10 °%). 
Il est curieux de constater que, sur certains lots, tous les cadavres sont 
atteints de myocardite nodulaire. 

Sur un lot de poussins, les lésions nodulaires des divers organes 
apportent la certitude de la pullorose. Elles coexistent ou sont réparties 
sur des cadavres différents. 


III. LE DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE peut étre apporté par les 
cultures. On préléve a partir des nodules ou l’on écrase ces formations 
entre deux lames stériles et l’on ensemence. On fera aussi un essai a 
partir du sac vitellin, la présence du microbe dans cet organe indiquant 
en principe une infection « ab ovo ». Le microbe n’est plus septicémique 
ou l’est moins. Souvent un organe ou un nodule seulement donneront 
une culture que l’on identifiera par les méthodes habituelles. 

Kn méme temps on recherchera toujours la coccidiose. 


IV. ConcLtusions — Discussions. — Dans la réponse on doit 
noter éventuellement si d’autres affections paraissent intervenir et 
coexister avec le pullorose : coccidiose, etc. Il se peut, en effet, que l’on 
ne trouve des lésions de pullorose et de microbes spécifiques que sur 
une faible proportion des cadavres, auxquels cas on l’indiquera. Le role 
des causes favorisantes intervient dans certaines circonstances d’une 
fagon importante, mais il n’est guére possible au seul laboratoire de le 
préciser. 

En principe, le laboratoire n’a pas a intervenir dans les litiges. 
On ne peut lui demander qu’un diagnostic 4 partir de quelques cadavres. 
D’aprés cette réponse, acheteur et vendeur s’entendent a l’amiable. 
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L’accouveur, n’ayant aucun intérét 4 mécontenter son client, rembourse 
les pertes, ou remplace les poussins. Si sa responsabilité ne lui semble 
pas manifeste, il propose une transaction. 

Si un litige intervient, les parties peuvent confier le différend a 
un arbitre qui doit évidemment pouvoir le trancher en toute impar- 
tialité, et de plus, étre trés averti de ces difficiles questions. L’arbitrage 
ne peut guére se dissocier des examens de laboratoire. C’est une délicate 
mission qui a pour but de compléter le diagnostic de laboratoire. Il 
s’agit de préciser dans quelle proportion la pullorose est intervenue, 
si elle ne provient pas d’une contamination chez léleveur des poussins 
et si des causes occasionnelles n’ont pas favorisé gravement l’extension 
de la pullorose. 

En régle générale, le germe provient bien du couvoir, mais il n’y a 
eu au départ que trés peu d’infection. I] appartient a l’arbitre de déter- 
miner comment s’est effectué le transport, la réception et lélevage 
des poussins; a quel moment a débuté la mortalité; s’il y a eu des pertes 
dans d’autres livraisons faites a la méme date par le couvoir. Au besoin 
et si possible. il pourra faire des sondages par séro-agglutinations sur 
des pondeuses chez l’accouveur et éventuellement chez le destinataire. 
On recherchera sil n’existe pas de foyer de typhose ou de pullorose 
dans les troupeaux d’adultes a proximité de la poussiniére. On fera 
des autopsies nombreuses sur les poussins livrés pour rechercher s’il 
n’y a pas eu des refroidissements ou des erreurs alimentaires. 

Un tel examen complet nécessiterait des déplacements onéreux 
et se heurterait a de grosses difficultés pratiques. I] ne donne d’ailleurs 
pas toujours des résultats absolus. C’est pourquoi il est toujours 
préférable qu’une transaction intervienne. Il est possible de juger 
équitablement lorsqu’on connait Vétat sanitaire des élevages et des 
couvoirs d’une région. Dans la plupart des cas, les examens de labora- 
toire et les commémoratifs permettent de conseiller les parties en 
conflit. La responsabilité de l’accouveur peut étre exclue ou diminuée 
s'il apparait que les poussins ont été élevés dans de mauvaises condi- 
tions et si la maladie et la mortalité ne se sont manifestées qu’aprés 
un délai de 6 4 8 jours a dater de la réception des poussins par l’ache- 
teur. 


Diagnostic de la typhose du poussin 


Le diagnostic de la typhose du poussin comporte les mémes opéra- 
tions que celui de la pullorose. 

L’identification du germe est basée sur la fermentation rapide 
sans gaz du maltose (cf. diagnostic du germe). 

Les conclusions du diagnostic peuvent cependant étre différentes 
de celles que l’on donne généralement en cas de pullorose. 

En effet, il s’agit quelquefois de typhose contractée en dehors du 
couvoir et la responsabilité de Vaccouveur est alors exclue. L’absence 
de typhose chez les reproductrices, leur séro-réaction négative apportent 
des arguments en faveur d’une infection post-natale dont on peut 
quelquefois préciser l’origine en constatant que la typhose a sévi chez 
l’acquéreur ou a proximité de sa poussiniére. Mais dans la plupart des 

la typhose procéde bien d’une hérédo-infection. 
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TRAITEMENT 


Le poussin qui guérit demeure porteur de germes. I] ne peut donc 
s’agir que de traitements destinés a atténuer les pertes dans une bande 
de poussins qui, par la suite, devront étre destinés a la ponte des ceufs 
de consommation. Le traitement procéde 4a la fois de la prévention et 
de action curative proprement dite. 


a) Vaccinothérapie. — Il est a priori fort difficile de tenter une 
vaccination qui devrait étre précoce, inoffensive et efficace. Lissor 
préconise un vaccin tué qui est administré par voie buccale (entéro- 
vaccin). 


b) La sérothérapie a jusqu’ici donné peu de résultat. 


c) Le bactériophage n’a pas justifié les espoirs que lon avait 
fondés sur lui. 


d) Les sulfamides 


I. SuLFATHIAZOL. — J. P. Turery a obtenu certains résultats 
préventivement en injectant dans les pectoraux 1/4 de cc. de solu- 
thiazomide dont l’action est complétée en donnant 2 centigrammes de 
thiazomide per os chaque jour et par poussin. 

L’auteur a utilisé avec succés l’injection d’un sérum antipullorum 
titrant 1/5.000 a Vagglutination, sérum obtenu a partir du mouton 
préparé par des injections de S. pullorum en excipient huileux. Puis on 
administre pendant 3 jours de suite 2 centigrammes de thiazomide per os. 

II. SULFAMERAZINE. — La sulfamérazine s’administre a la dose 
de 5/1000 dans la patée et la sulfamérazine sodique 4 2/1000 dans l’eau 
de boisson. Le composé sodique, d’un emploi plus commode, doit étre 
donné le 3¢ jour au plus tard et pendant trois a cing jours. 

Il a d’excellents résultats aux Etats-Unis (ANDERSON et 
MULLEN, etc.), (ANDERSON, JONES, COOPER et MorcGAn, 1947). Exemple, 
aprés neuf semaines d’observation ; les lots infectés expérimentalement 
et traités dés infection accusent 2,1 a 4,2 % de mortalité, tandis que 
parmi les poussins infectés mais non traités la mortalité a été de 51 %. 
Dans le premier lot, les sujets présentant une hémo-agglutination 
positive n’ont pas de lésions. 


III. SULFAMETHAZINE. — Donner a la dose de 2/1000 dans l’eau 
de boisson pendant deux jours aprés la naissance. Interrompre pendant 
quatre jours, puis reprise du traitement pendant un jour et ainsi de 
suite si nécessaire. 

La sulfaméthazine nous a donné d’excellents résultats dans des 
lots naturellement infectés « ab ovo » et traités précocement : mortalité 
presque nulle, alors que les témoins avaient des pertes de l’ordre de 
50 %. Mais il faut traiter trés t6t et en pratique ceci limite l’emploi 
du médicament. 


e) Les antibiotiques. — La pénicilline est ineflicace. 

La streptomycine est un antibiotique puissant contre S. pullorum 
et elle est peu toxique : on a pu en administrer 694 U. par gramme 
de poids vif pendant dix-neuf heures. Son utilisation dépendra de 
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son efficacité contre les diverses souches du microbe et de son prix 
(D. Benson, 1947). Il en est de méme de la chloromycétine. 


Résumé. — Dés l’apparition des premiers signes de pullorose 
dans un élevage de poussins, on devra assurer 4 ceux-ci d’excellentes 
conditions d’hygiéne : température réguliére, alimentation trés équi- 
librée. On leur donnera du lait caillé, du petit-lait. L’eau de boisson 
sera additionnée d’antiseptiques légers et astringents, et fréquemment 
renouvelée. 

La poussiniére sera tenue trés propre, désinfectée. Les cadavres 
seront enlevés aussitét et les malades isolés si possible sur du treillis 
métallique. 

Le traitement a la sulfamérazine ou 4 la sulfaméthazine pourra 
étre essayé, a condition qu'il intervienne trés tét et qu’il soit donné a 
tout le lot. 

Si Pon veut expérimenter un traitement, on fera des lots témoins 
et l’on n’oubliera pas que normalement la maladie s’éteint d’elle-méme 
vers la fin de la troisiéme semaine. 

Jusqu’ici, on ne semble pas posséder de traitement complétement 
satisfaisant contre la pullorose déclarée. 


ETIOLOGIE 


Salmonella pullorum et S. gallinarum 


Place dans la classification bactérienne. — II est difficile de 
classer les microbes de la pullorose et de la typhose aviaire. Par tout 
un ensemble de caractéres culturaux et surtout par leur structure 
antigénique, ils semblent devoir faire partie du vaste genre « Salmo- 
nella » (groupe D). Mais ils se distinguent de la plupart des Salmonellas 
par leur immobilité. De plus, S. gallinarum alcalinise le lait et attaque 
de nombreux glucides sans production de gaz, ce qui le rapproche du 
genre Shigella. Au point de vue systématique pure, S. gallinarum est, 
en effet, assez proche des Shigella et lon en a fait Shigella gallinarum 
ainsi que sa variété « Diusburg », mais, au point de vue pratique, il 
n’est guére possible de classer dans deux genres différents deux microbes 
aussi proches lun de l’autre par leur structure sérologique et leur action 
pathogéne : S. pullorum et S. gallinarum. On les a encore placés dans 
un genre distinct : celui des meta-salmonellas, ou dans le grand groupe 
des coli-typhiques, ou enfin plus simplement sous le titre de « microbes 
des typhoses aviaires ». 

Il nous semble que ces deux espéces microbiennes peuvent entrer 
dans le groupe D des Salmonellas dont ils se distinguent par leur immo- 
bilité, mais dont ils font nettement partie en raison de leurs antigénes 
O IX et O XII et par leur action pathogéne. Les tests biochimiques 
sont insuffisants pour en faire un genre a part (S. typhi ne réduit pas 
non plus le rouge neutre). 


Synonymies. — Bacillus pullorum = Bacterium pullorum = 
Salmonella pullorum, B. W. D. ou bac. White diarrhea. 

Bacillus gallinarum = Bact. gallinarum = B. sanguinarium = 
Salm. gallinarum = Shigella gallinarum. 


12 
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Historique. — 8B. pullorum (Rettcer, 1900), B. gallinarum 
(KLEIN, 1889) = B. sanguinarium (Moore, 1895). 

Kn raison de leurs trés nombreux caractéres communs, il n’y a 
pas lieu de faire une description séparée de chacun de ces deux microbes. 


Morphologie. — Bacille assez petit, souvent coccobacillaire; 
1a3u sur 0,5 » a1; droit ou incurvé; souvent a coloration bipolaire; 
filamenteux dans les vieilles cultures (15 »); immobile; asporulé, non 
capsulé, Gram négatif, bien coloré par le Zieh! dilué. 


Cultures. — CONDITIONS GENERALES : aéro-anaérobie; tempé- 
rature optimum 37° environ; microbe peu exigeant : pH optimum : 


638 A 752k 


MILIEUX ORDINAIRES. — Gélose : on peut avoir deux aspects 
différents; les colonies sont fines, punctiformes, translucides et res- 
semblent d’abord a celles des streptocoques, puis elles s’étendent un 
peu mais restent assez maigres. Ou bien elles sont grasses comme celles 
des paratyphiques, blanchatres, opaques, mais gardent des bords nets. 
B. gallinarum pousse rapidement et donne des colonies fortes tandis 
que B. pullorum donne souvent de trés fines colonies, mais la distinc- 
tion n’est pas absolue car B. pullorum peut, lui aussi, pousser en fortes 
colonies. 

Sur gélose au thio-sulfate 4 0,5 %, les deux germes ont des colonies 
plus grosses que sur gélose ordinaire. 


Bouillon : croissance rapide, trouble uniforme en cing ou six heures, 
avec ondes moirées trés nettes, dépot blanchatre aprés quelques jours, 
aspect identique en eau de levure et en eau peptonée. 


Pomme de terre ; trainée humide, brunissant par la suite. 


CARACTERES BIOCHIMIQUES. 


Gélatine, sérum coagulé, blanc d’euf : pas de liquéfaction. 


Eau peptonée, milieu de Tittsler-Sandholzer : pas d’indol, microbe 
immobile. 


Rouge neutre : pas de réduction. 


Gélose au plomb : dégagement de H?S. Raie noire. Aprés vingt- 
quatre heures avec S. gallinarum elle est trés accusée; faible avec 


S. pullorum. 


Les sels d’acides organiques ne sont pas utilisés, sauf le d. tartrate 
et le |. tartrate par S. gallinarum (positif lent). 


La réaction de Stern (utilisation de la glycérine) est négative. 


Les glucides servent de base pour la différenciation de S. pullorum 
et de S. gallinarum. Les milieux sont a base d’eau peptonée a laquelle 
on ajoute 1 %, du sucre étudié et un peu de bromocrésol en solution 
aqueuse a 1 °, jusqu’a teinte lilas. Un petit tube renversé dans le tube 
de culture sert 4 apprécier la formation de gaz (LESBOUYRIES). On peut 
ainsi, assez facilement, distinguer selon les réactions de fermentation 
des glucides, trois types de S. pullorum d’une part, et S. gallinarum 
d’autre part. 
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Tableau résumé des caractéres biochimiques et sérologiques 


de S. PULLORUM et de S. GALLINARUM 


S. PULLORUM 
ee S, GALLINARUM 


TYPE A TYPE B intermedius 


pS 
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PunamOS€ cack ck ee Aud Su a 
INPADIOSE? soe a eee ee ag ait 
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Liquéfaction 
de la gélatine..... Néant Néant 
Lait tournesolé........ Réduction, puis anneau rose Inchangé, 
en surface puis anneau bleu 
Milieu de Truche....... Jaunit ou reste inchangé Bleuit 
Mouge newtre.........<. <. Non réduit Non réduit 
Antigenes Oo... oy. IX et XII 1X et Xi 
Antigénes. 
Hp spectiquesf 2 ki. Néant Néant 
Non spécifique ...... Néant | Néant 


Légende (1) fermentation des glucides. 


+g =: fermentation avec gaz. 

-_ = —_— sans gaz. 

+1 = — + tardive. 
+ = -— ou rien. 

-— == pas de fermentation. 


— (2) +- = sels d’acides organiques ont été utilisés. 
—- = _ n’ont pas pas été utilisés. 
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S. gallinarum fermente rapidement en vingt-quatre heures le 
maltose sans gaz, de méme que d’autres sucres; il ne donne jamais de 
gaz. S. pullorum ne fermente pas le maltose ou tardivement; le type A 
de S. pullorum fermente avec dégagement gazeux le glucose et d’autres 
sucres. Aucun de tous ces germes n’attaque le lactose. Le détail des 
réactions sera groupé dans un tableau récapitulatif. 


Le lait tournesolé n’est pas coagulé; il est réduit, avec anneau rose 
en surface, le 2 ou 3€ jour par S. pullorum; bleui a la longue, cing a 
six jours, par S. gallinarum, puis décoloré. 

Le milieu de Truche (gélose a ’amidon et au bleu de bromothymol) 
nest pas modifié ou vire au jaune avec S. pullorum; vire au bleu (24 
a 48 heures) avec S. gallinarum. 


Le phage antipullorum permet a Naipu de distinguer S. pullorum 
qui est lysé spécifiquement par ce bactériophage n/’affectant pas S. 
gallinarum. 


Frréquence comparée des trois types de S. pullorum. — Ainsi que 
nous l’avons noté plus haut, les réactions de fermentation font appa- 
raitre des différences de comportement dans les diverses souches de 
S. pullorum qui peuvent étre classées en type A, B, et inter- 
medtus. 


LresBovuyRiEs (1941) rencontre le type A rarement, le type B le 
plus souvent et le type intermedius d’une fagon de plus en plus commune. 
C’est inverse dans notre région ot nous isolons le type A dans 45 °% 
des cas, le type B dans 30 % et le type intermedius dans 25 %. 

Par contre, Lissor (1949) observe S. pullorum B trés souvent 
(77,5 %) et rarement S. pullorum A (2 % des cas de salmonelloses du 
poussin). 

Il n’y a aucune différence sérologique entre ces divers types. 


MILIEUX D’ISOLEMENT. — Les milieux ordinaires conviennent bien. 
Cependant, si les cadavres sont déja envahis par le colibacille et Proteus, 
et surtout pour le sac vitellin, nous utilisons avec avantage les milieux 
sélectifs et les milieux d’enrichissement des Salmonellas. Celui de 
MuLLER-KAUFFMANN, liquide a base de bile, de tétrathionate et de vert 
brillant nous a paru le plus intéressant, mais il faut repiquer dés la 
6°, 10° ou 12¢ heure pour s’opposer a l’apparition des colibacilles. Sur 
gélose au vert brillant de Kauffmann, les colonies sont rouges. La gélose 
S.S. est également utilisable. Ch. GERNEZ-RiEvux préfére au milieu de 
MULLER-KAUFFMANN, le Sélénite F. 


MILIEUX DE DIAGNosTIC. — En pratique, on peut se borner a la 
galerie d’identification suivante : eau peptonée glucosée, galactosée, 
lactosée, maltosée munies de cloches a4 gaz, gélose au rouge neutre, 
au sous-acétale de plomb, lait tournesolé, milieu de TirrsLer-SAnp- 
HOLZER ou eau peptonée. 


MILIEUX DE CONSERVATION. — S. pullorum et S. gallinarum sont 
conservés en culot de gélose ordinaire a 2 %, a pH 7,2, dans des tubes 
capuchonnés laissés 4 la température du laboratoire ou 4a la glaciére 
a + 20 + 40°C, Ils sont repiqués tous les mois ou tous les deux mois. 
Leur résistance est grande, jusqu’a 6 mois, | an, sans repiquage. 
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Structure antigénique. — S. pullorum et S. gallinarum possédent 
le facteur O IX caractéristique du groupe D (S. typhi et 5. enteritidis 
Gaertner) et le facteur O XII commun aux groupes A, B et D des 
Salmonellas et aux B. coli 3 et 4. 

Il semble n’exister aucune différence antigénique entre ces deux 
germes, S. pullorum et gallinarum, qui sont indiscernables par la 
sérologie. 

Les trois types de S. pullorum sont identiques au point de vue 
de la sérologie. Un nouveau type de S. pullorum (type Younie), isolé au 
Canada en 1941, s’est révélé différent par ses caractéres antigéniques 
de S. pullorum classique dont il présente les réactions biochimiques 
ordinaires et il a été nécessaire de préparer un antigéne mixte pour 
déceler les porteurs de germes, car leur sérum n’agglutine pas l’antigéne 
habituel. 

YOUNIE trouve dans ces souches de S. pullorum, le facteur soma- 
tique I et considére que les souches possédant ce caractére sont trés 
pathogénes pour les volailles. 

Cu. GERNEZ-RiEvux et ses collaborateurs (1) ont isolé de copro- 
cultures lors d’une intoxication alimentaire (ubi infra), S. pullorum 
possédant lantigéne [ en plus des IX et XII habituels (1949). Par 
ailleurs (2), toutes les souches qwils ont isolées de poussins avaient 
ce facteur O I. 

Jusqu’ici nous n’avons décelé ce facteur que sur deux de nos 
souches pullorum et non sur S. gallinarum. 

Du reste, la structure antigénique et les variations de S. pullorum 
sont objet d’analyses de plus en plus poussées par les auteurs de 
langue anglaise, en vue de l’élimination des réactions non spécifiques 
lors des séro-diagnostics (3). 

Le facteur XII n’est pas un; il peut étre dissocié en XII, XII, 
XII,. Le facteur XII, est sujet a des variations quantitatives qui per- 
mettent de distinguer, au point de vue sérologique, 2 types de 
S. pullorum : 


le le type standard ou régulier, contenant peu ou pas de XII,; 
2° le type variant, contenant beaucoup de XII,; 


Cette distinction tire surtout son importance du fait que : 


BN 


— lantigéne préparé a partir des souches « régulier » ne décéle pas 
tous les sujets infectés par S. pullorum de type variant; 


— lantigéne préparé a partir des souches « variant » est capable 
de déceler les porteurs chroniques des 2 types, mais il doit étre 
réservé aux parquets infectés par le type variant, car il réagit positi- 
vement avec un certain nombre de sérums provenant d’animaux 
indemnes de pullorose. 


(1) Ch. GerRNEz-Rizux, R. Burriaux, A. KesTELooT et SUFFRAM. 
Presse médicale mai 1949, n° 35. 


(2) Ch. GERNEZ-RIEUX, communication personnelle. 


(3) Cette question peut étre importante en vue de la préparation des antigénes pour 
le séro-diagnostic et retient actuellement notre attention. 
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L’analyse sérologique des 2 types de S. pullorum est longue et 
délicate. Elle a été établie par F. KAUFFMANN et étudiée en détail par 
YOUNIE, GwATKIN, Epwarps, Wricut, etc. Nous avons identifié 
parmi nos souches fraichement ou anciennement isolées une souche de 
type variant. 


Formes S et R des colonies. — Les souches isolées de cadavres sont 
de forme lisse. L’aspect habituel des colonies de S. gallinarum et pullorum 
est la forme 5S et elles ont peu de tendance a devenir rugueuses. 

MALLMANN observe les trois formes classiques S, R et intermedius. 

Les souches conservées pour la préparation des antigénes détec- 
teurs peuvent devenir R. Pour dépister cette mutation moins nettement 
visible que dans les autres types de Salmonella, il est utile d’utiliser 
les deux réactions suivantes : 


1° Test de PAmMpANA. — Mélanger sur une lame deux volume égaux d’une 
dilution épaisse de microbes et d’une solution aqueuse de trypaflavine 4 2 o/o.. Les 
souches R agglutinent spontanément. 


2° Réactif de Mitton. — Emulsionner une anse de culture microbienne dans 
3 cc, de réactif de Millon en tube. Bouillir durant 5 minutes. Observer aprés un repos 
a la température du laboratoire. Les suspensions R donnent un dépét granuleux et 
orangé. 


Vitalite—Résistance. — Les deux microbes ont une vitalité assez 
forte. Ils se conservent un an environ en tubes de gélose capuchonnés, 
sur de la toile séche, 238 jours dans la glace, 150 jours dans de l’eau a 
la température ambiante. 

Ils sont trés résistants au froid, assez peu a la chaleur. Ils sont 
tués a 60° en quinze a trente minutes, et en quelques heures a la lumiére 
solaire. 

Les substances chimiques : acide phénique a 5/100, formol a 1/1.000, 
créoline 4 1/1.000, hypochlorite de soude a 1/500, sulfate de fer a 1/300, 
assurent la stérilisation des bacilles en des temps variables (de quelques 
secondes a quelques minutes) et sont utilisables pour la désinfection. 

Les germes résistent bien dans le sol, dans les excréments, l'eau, 
ceci explique la contamination des parquets et la réapparition de la 
maladie d’une année a l’autre. Ils vivent, par exemple, douze a quinze 
semaines dans le sol 4 pH 7, mais meurent assez rapidement dans les 
terres acides a pH 6,2. 

Sur les coquilles d’ceufs 4 Pobscurité et a 37°, S. pullorum résiste 
pendant douze jours. 

Sur les légumes, S. pullorum résiste quatre 4 huit semaines a la 
glaciére, deux a cing semaines a la température ordinaire (FELSENFELD 
et YOUNG). 


Pouvoir pathogéne—Pathogénie. — Expérimentalement, le 
pouvoir pathogéne de S. pullorum est trés variable selon les souches. 
L’infection réussit chez le poussin par toutes les voies et avec des doses 
trés faibles. On peut aussi infecter la poule et réaliser la septicémie 
ou les lésions chroniques habituelles. Par la bouche, il faut de trés fortes 
doses de cultures ou des doses beaucoup plus faibles s’il s’agit d’émulsions 
d’organes virulents. 

Les animaux de laboratoire : lapin, cobaye, souris sont sensibles 
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aux inoculations de cultures vivantes, mais, dans l’ensemble. il faut 
des doses élevées. Les lésions sont celles de septicémies. 

La virulence se conserve, en général, trés bien dans les cultures 
anciennes. BAssEeT utilise des souches repiquées tous les six mois en 
gélose profonde au sang conservée a la glaciére, avec un passage annuel 
sur animal réceptif. 

La toxine est une endotoxine liée aux corps microbiens. Injectée 
dans la veine du lapin, elle est tant6t mortelle, tant6t inactive. Les 
deux germes sont assez peu toxiques. La toxine injectée au poussin 
ne l’affecte pas. 

S. pullorum est surtout un microbe d’infection chronique qui se 
localise au premier chef dans l’ovaire, et moins constamment a l’intestin, 
la vésicule biliaire ou d’autres organes. I] est occasionnellement septi- 
cémique chez la poule et il est chez le trés jeune poussin parce que 
celui-ci est trés réceptif, mais, dés que sa résistance s’accroit, c’est-a-dire 
au bout de quelques jours, on assiste déja a une localisation dans des 
lésions subaigués, puis chroniques : dans le poumon, le foie, le myocarde, 
Pintestin, les organes génitaux. Les poussins peuvent alors succomber 
a la pneumonie, a la myocardite nodulaire ou a l’entérite et l’entéro- 
hépatite. L’adulte meurt surtout des complications : ponte abdo- 
minale, etc. 

S. gallinarum vit surtout dans le tube digestif et le franchit sous 
Vinfluence de causes favorisantes. Il est alors septicémique, mais il 
peut aussi se cantonner dans certains organes : ovaire, foie, rate, etc. 
Au contraire de la pullorose, l’animal peut se libérer complétement de 
Vinfection. 3 

On ne peut manquer de noter le pouvoir abortif des Salmonellas 
chez les animaux domestiques : S. abortus equi, S. ab. bovis, ovis, S. 
typhimurium (canard), S. anatum, S. typhi-suts. 

Réceptivite 

1° Expérimentale. — S. puLLoruM. L’inoculation dans l’euf 
embryonné tue ’embryon vers le 15° jour de inoculation. 

Fait capital : le poussin a une réceptivité qui diminue assez vite 
avec l’age. Ainsi il est trés sensible a la septicémie a l’age de | a 2 jours 
et beaucoup moins a partir du 4° jour. 

Par exemple, JoNrEs fait ingérer une culture de S. pullorum a des 
poussins de divers ages. Les poussins de 24 heures sont malades dans 
la proportion de 13 sur 16; 

les poussins de 48 heures dans la proportion de 5 sur 16; 

les poussins de 3 jours dans la proportion de 1 sur 16. 

Confirmé par d’autres auteurs, ce fait est vérifié dans la pratique. 

S. GALLINARUM. Le poussin est moins sensible que l’adulte a 
S. gallinarum auquel il se montre moins réceptif qu’a S. pullorum. 


2° Naturelle : 


4 S. PULLORUM. — a) l’espéce : la poule et le dindon sont les oiseaux 
le plus fréquemment atteints. La pullorose du dindonneau est d’obser- 
vation courante. D’autres oiseaux peuvent étre affectés : rarement les 
faisandeaux, les canetons, la cane; exceptionnellement : le pigeon, la 
perdrix, la caille, le moineau, la pintade, le pintadeau. 
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On a signalé la maladie chez le lapin et le blaireau. 

b) Page : le poussin est d’autant plus réceptif quil est plus jeune. 
Vers Page de 3 semaines a | mois, il se libére de la maladie, mais non de 
Vinfection. Les adultes font des formes chroniques. La résistance 
augmenterait chez le poussin avec le nombre des lymphocytes. 


c) le sexe : la poule parait plus sensible que le cog a la contagion 
entre adultes. Mais les poussins males et femelles sont également 
infectés. Par la suite, les coqs se libérent plus facilement de Vinfection. 


d) la race : ce facteur ne semble pas intervenir. 


e) les lignées: par contre, on trouve des lignées douées d’une 
résistance relative. ROBERTS, SEVERENS et CARD ont montré que l’on 
peut sélectionner des lignées qui résistent beaucoup mieux que d’autres 
a la diarrhée blanche. Cette résistance héréditaire serait liée au nombre 
plus grand des lymphocytes chez le poussin réfractaire. 


f) état général : les causes favorisantes jouent un role trés impor- 
tant. Les refroidissements, les longs transports, une alimentation 
défectueuse, etc., suffisent a déclencher lapparition ou a permettre 
Vextension de la maladie dans des lots de poussins peu infectés au 
départ. 

L’infection latente ou limitée s’étend trés vite dans un effectif 
affaibli. Elle s’extériorise et devient une pullorose clinique a mortalité 
sévere. 

Chez l’adulte, le réveil ovarien, la fatigue due a la ponte prolongée 
sont loccasion de quelques cas cliniques. 


a S. GALLINARUM. — a) Vespéce: la typhose atteint surtout la 
poule et le dindon. 

Elle est signalée dans de nombreuses espéces d’oiseaux : paon — 
faisan — pintade, canard, oie, pigeon — palombe — cygne — coq de 
bruyére, perdrix, milan, flamant, autruche. 


b) lage: Vadulte est plus sensible que le poussin. 


c) le sexe : le cog est au moins sinon plus sensible que la poule 


a la typhose. 


d) /a race : si la pullorose revét une extension mondiale, la typhose 
affecte beaucoup plus inégalement les régions avicoles. 

Outre les nombreux facteurs qui peuvent influencer les épizooties 
de typhose, il est permis de se demander si la race n’intervient pas dans 
la réceptivité naturelle de certaines populations gallines. 


e) les lignées : LAMBERT a montré l’influence de la sélection sur 
la résistance a S. gallinarum. 

Une bande de Leghorns blanches recoit « per os » une dose massive 
de microbes, 47,7 °% d’entre elles meurent. On choisit parmi les sur- 
vivantes celles qui ont été les moins malades. Les générations-filles 
sont éprouvées a l’a4ge de 7 jours en intrapéritonéale. Les survivants 
servent de reproducteurs. La mortalité dimimue de génération en 
génération : 39,8 %; 29,3 %; 15,4 %;3 15,1 %; 9,4 %. Cependant que 
les témoins succombent dans une proportion a peu prés constante : 


89,6 % a 85%. 
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es résultats expérimentaux n’ont pas été suivis d’applications 
C Itat Pp t ont pas été s d’applicat 
pratiques, mais leur portée générale est fort intéressante au point de 
vue immunologique. 


f) état eénéral : les causes favorisantes jouent le méme role que 
gq 

pour la pullorose chez les poussins. 

Chez Vadulte, les changements d’alimentation, l’entérite, le para- 

> £ ; Pp 

sitisme intestinal, les refroidissements, les variations saisonniéres, 
entrée en ponte réveillent Vinfection torpide chez les porteurs de 
germes. 


Modes de lV’infection naturelle 


A) Pullorose. — La diarrhée blanche est essentiellement une maladie 
héréditaire transmissible « ab ovo » (RETTGER et STONEBURN). 

Dans les effectifs de pondeuses, il existe des porteurs de germes. Ce 
sont ces poules qui assurent la pérennité de la maladie. Apparemment 
saines et ayant souvent une ponte normale, elles sont atteintes d’ovarite 
discréte qui n’est pas décelable cliniquement, car les lésions sont limitées 
et demeurent torpides (individus porteurs chroniques). Les microbes 
se cantonnent a la grappe ovarienne; l’infection devient plus marquée 
au moment de l’entrée en ponte; les germes passent dans certains 
ovules, c’est-a-dire dans le jaune de l’ceuf, futur sac vitellin de l’embryon 
et du poussin. Le pourcentage des ceufs ainsi infectés pondus par une 
porteuse de germes est trés variable (de 10 a 90 °%). Ainsi quae MALLMANN 
et Moore, nous constatons que, en général, ce pourcentage est assez 
faible. A Pincubation, lceuf infecté donnera un embryon mort en coquille 
ou bien un poussin viable qui meurt quelques heures aprés l’éclosion 
ou qui résiste plus longtemps. Ce sont ces quelques poussins infectés 
« ab ovo » qui sément l’infection dans Téclosoir ou les boites d’expé- 
dition. Atteints de septicémie, ils contaminent de trés nombreux 
poussins. Si Vincubateur n’est pas désinfecté, les éclosions ultérieures 
seront a leur tour contaminées. Dans l’éclosoir, la chaleur, ?humidité, 
le brassage de l’air, des poussiéres, des duvets, la réunion d’un nombre 
important de poussins a lage ot leur réceptivité est la plus grande 
expliquent que, méme 4a partir de rares individus hérédo-infectés, la 
pullorose s’étende largement dans les effectifs issus des couveuses 
artificielles. 

L’incubation artificielle, surtout lorsqu’elle est pratiquée en grand, 
offre un ensemble de conditions éminemment favorables a la pullorose. 
L’infection se fait dans les tiroirs d’éclosion, dans les sécheuses, lors du 
triage, pendant le transport. 

Le microbe emprunte surtout la voie respiratoire. 

Dans ces lots de poussins infectés, la mortalité et la morbidité 
peuvent étre trés variables selon lage auquel la contamination a eu 
lieu. Peut-étre aussi dépend-elle de la virulence du microbe, mais 
surement des causes favorisantes : refroidissement, surmenage, alimen- 
tation défectueuse, etc. Sous l’éleveuse, la contamination se poursuit et 
c’est surtout a ce moment qu’entre en jeu l’affaiblissement de |’orga- 
nisme. Le microbe pénétre par la voie respiratoire et principalement 
par les voies digestives. La contamination est directe entre poussins, 
ou indirecte par l’eau, le sol, les aliments, les ustensiles, ou quelquefois 
les adultes. 
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Par la suite, les poussins, infectés tardivement ou résistants, font 

es formes chroniques, puis un certain nombre d’entre eux finit par 

guérir. Il ne subsiste des microbes qu’au niveau d’organes tels que le 

foie, Vintestin, et surtout lovaire ot ils persistent a peu prés indéfi- 

niment. Devenues poulettes, ces oiseaux perpétuent l’infection par 

leurs ceufs et ferment ainsi le cycle de la maladie héréditaire. Ils ne 
seront dépistés que par les méthodes indirectes de diagnostic. 

En résumé, la pullorose du poussin, héréditaire au départ, prend 
surtout son extension et sa gravité du fait de la contagion dans les 
couveuses et sous l’éleveuse. 

La contagion entre adultes est certaine. Le male peut contaminer 
les poules, soit par son sperme bacillifére, ce qui est rare, soit par coits 
successifs de poules infectées et de poules saines. . 

La contamination des troupeaux a surtout lieu par les excréments 
-qui souillent les aliments, l’eau, les locaux et le sol. Les parquets infectés 
sont un grand danger, car le microbe résiste longtemps dans certaines 
terres. 

La contamination est d’autant plus rapide et importante que les 
terrains sont exigus et que le pourcentage d’animaux infectés au départ 
a été plus grand. 

La contagion peut avoir lieu par des ceufs infectés donnés en 
aliments; par d’autres oiseaux : dindon, faisan; et peut-étre par des 
intermédiaires vecteurs passifs. 


B) Typhose. — La typhose peut reproduire le cycle de Vinfection 
héréditaire « ab ovo », mais si le mode de transmission est un fait 
certain, il apparait moins fréquent que celui de la pullorose. Méme dans 
les régions a forte endémie de typhose aviaire, la transmission au poussin 
est loin d’étre constante. Ceci doit tenir 4 la moindre infection des ceufs 
par S. gallinarum (rarissime dans le jaune de l’ceuf frais, plus fréquent 
dans les ceufs en incubation), a la relative résistance du poussin a S. 
gallinarum, a la moindre fréquence des adultes porteurs chroniques 
(les malades meurent ou se débarrassent de Vinfection). 

La contagion entre poussins dans les couveuses et les éleveuses 
est analogue a celle de la pullorose. 

La transmission de la maladie, de l’adulte au jeune, peut se faire 
aussi par contact direct ou indirect. 

Entre adultes, la contagion directe ou indirecte est beaucoup plus 
marquée que dans la pullorose; oiseaux malades porteurs de germes, 
sols, locaux, aliments, chaussures, pattes des animaux assurent la 


diffusion de la typhose qui éclatera sous Vinfluence de causes favo- 
risantes. 


PROPHYLAXIE DE LA PULLOROSE 


Le dépistage des adultes porteurs de germe 


En principe, on peut utiliser deux types de réactions permettant 
de détecter les sujets infectés. 

L’une est un diagnostic allergique : c’est la pullorination; les 
autres sont basées sur le pouvoir agglutinant des sérums ou du sang 
a Végard de S. pullorum. Elles sont connues sous le nom de séro-agglu- 
tination et d’hémo-agglutination. 
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1° La pullorination 


Principe. — La méthode est basée sur le fait que les sujets infectés 
sont sensibilisés aux extraits du microbe homologue. Déja mis a profit 
pour le diagnostic de la tuberculose, de la morve, de la brucellose, etc., 
ce phénomeéne a été appliqué a la recherche de Vinfection pullorique 
par WARD et GALLAGHER en 1917. 

LA PULLORINE a été préparée par diffé:ents procédés : suspensions 
de bacilles tués, précipités alcooliques de bouillons de cultures Agées, 
filtration sur bougie. LEsBouyRiEs et Rinjgarp (1929) utilisent « des 
« cultures de S. pullorum, partiellement autolysées par vieillissement, 
« puis mises 4 macérer dans de l’eau distillée. Le liquide d’extraction 
« est alors récolté, puis entiérement dépouillé de ses résidus microbiens ». 
On ajoute du phénol. Le liquide qui est parfaitement clair, constitue 
la pullorine. 

LA PULLORINATION consiste a injecter un peu de pullorine dans 
la peau des sujets 4 examiner. Un aide tient sous son bras droit l’oiseau 
dont il tient les pattes de la main droite et la téte de la main gauche. 
L’opérateur saisit le barbillon de la main gauche; de la main droite, 
avec une seringue de 1 cc. armée d’une aiguille a4 intradermique quil 
enfonce de 1/2 centimétre dans la partie la plus déclive du barbillon, 
il injecte 1/10 de cc. de pullorine, rigoureusement en intradermique. 


Lecrure. — Vers la 10° heure, un engorgement se produit qui 
ne persiste pas. La réaction spécifique est lue vers la 36° heure : le 
barbillon est edémateux et chaud si Voiseau est porteur de germes. 


AVANTAGES ET INCONVENIENTS. — La méthode est pratiquée dans 
Vélevage méme et avec un matériel trés simple, mais elle nécessite 
deux interventions : Vinjection et la lecture. De plus, si injection n’est 
pas intradermique, elle peut provoquer une petite hémorragie qui 
fausse la lecture (LEsBouyriks). Enfin, il y a un certain nombre de 
cas douteux. Dans les races ou le barbillon est trés petit, ’appréciation 
de l’cedéme réactionnel est quasi impossible (LESBOUYRIES). 


VALEUR. — Bien exécutée, la pullorination a donné de bons résultats 
dans certains élevages infectés (LESBOUYRIES, RINJARD et GASSE, 
1929), mais elle n’offre pas la précision du diagnostic sérologique, si 
bien que l’on est obligé de la répéter systématiquement, par exemple 
durant quatre mois consécutifs (THIERY) et que le procédé devient 
d’une application peu commode. Si elle est utilisable en campagne, la 
pullorination a cédé le pas aux méthodes sérologiques dans les élevages 
industriels. [1 n’est pas possible d’effectuer de nombreux examens sur 
des pondeuses de l’année avant la mise en incubation. 

On a appliqué au diagnostic de la typhose le principe des réactions 
allergiques : on injecte en intradermique 1/10 de cc. de culture chauffée 
a 60° (CERNAIANU) ou un extrait de culture de S. gallinarum. 


2° Le séro-diagnostic 


Généralités. — Quelles que soient ses modalités, le séro-diagnostic 
consiste a rechercher la présence d’anticorps spécifiques, les agglu- 
tinines, dans le sérum sanguin des animaux porteurs de germe. C’est 
une méthode de diagnostic indirect. 
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Décrite pour la premiére fois par CHARRIN et ROGER en 1881 a propos 
du B. pyocyanique, puis par GRUBER et DurHAM (1896), appliquée par 
WIDAL et SICARD au diagnostic de la fiévre typhoide de Phomme, la réac- 
tion d’agglutination a été étendue a la recherche de nombreuses infec- 
tions. 

En 1910, la séro-agglutination classique en tubes fut utilisée pour 
la pullorose par Jones. En 1929, la méthode de séro-diagnostic rapide 
sur lames, inventée par HUDDLESON et Caruson pour la brucellose 
bovine, fut appliquée a la pullorose par RUNNELS et ses collaborateurs. 
Enfin, en 1929, BunyEa, Haiti et Dorset simplifiérent encore les 
manipulations en préconisant Vhémo-diagnostic qui, depuis, a servi 
a la détection rapide de nombreuses infections humaines ou animales : 
typhus exanthématique, fiévres typho-paratyphiques, de reverent bacil- 
laires, brucelloses, rouget, salmonelloses. 

Les agglutinines provoquent la mise en grumeaux « in vitro » 
d’une suspension homogéne de S. pullorum. En matiére de pullorose, 
Vagglutination est de type granulaire et elle est due a un accolement 
polaire des microbes primitivement épars. Avant d’étre visible a l’ceil 
nu, le phénoméne est décelable au microscope. Il semble qu’il résulte 
d’une modification des charges électriques. I] nécessite la présence d’un 
électrolyte. 

Les agglutinines ne sont pas les seuls anticorps qui soient formés 
a la suite de infection et lon a pu utiliser les méthodes basées sur la 
déviation du complément (BUSHNELL et HuppLEsoN, 1927); ou sur 
la réaction de précipitation de Kraus (EDwarps et Hui, 1929), mais 
il est évident que ces méthodes ne sauraient étre d’un emploi courant 
en aviculture. 

I] convient maintenant d’examiner au point de vue de leur spéci- 
ficité les réactifs et la réaction elle-méme. 


L’antigene. — Ce terme impropre désigne la suspension micro- 
bienne préparée en vue du diagnostic indirect. La structure antigénique 
de S. pullorum et gallinarum est caractérisée par les facteurs ou antigénes 
O IX et O XII. L’antigéne O des Salmonellas est considéré comme un 
complexe purement glucidolipidique (BoIvIN); ou adjoint a une fraction 
protéinique (Morcan et collaborateurs); il posséde les propriétés d’un 
antigéne complet et il représente élément majeur de l’endotoxine 
microbienne. 

On peut l’extraire 4 partir des corps microbiens par action de 
Vacide trichloracétique, ou par digestion trypsique. 

L’antigéne O de S. pullorum ou gallinarum est thermostable, 
résiste a un chauffage de 100° durant deux heures, a l’action de lal- 
cool absolu et de l’acide phénique dilué; il est inhibé par le formol 

a 1.9, Of. 

Le phénoméne de Vagglutination est basé sur la présence des 
facteurs 1X et XII dans les microbes mis en suspension. La réaction 
tire sa spécificité du facteur IX. 

Le facteur O IX est propre aux Salmonellas du groupe D qui 
comprend une vingtaine d’espéces différentes. Mais, en pratique, les 
seuls microbes de ce groupe qui aient été isolés chez la poule sont S. 
pullorum, S. gallinarum et S. enteritidis Gaertner. 
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Le facteur O XII intervient pour une trés large part dans le phéno- 
méne de l’agglutination. C’est lui qui est responsable des coaggluti- 
nations. I] est trés répandu dans le genre Salmonella et en particulier 
il existe, a coté d’autres antigénes, chez S. paratyphi B (B. de Scuorrt- 
MULLER), chez S. abortus equt, S. aertrycke (= typhimurium = bresla- 
viensis), S. essen, S. gallinarum, pullorum et S. enteritidis Gaertner. 
pour ne parler que des espéces isolées chez la poule. La présence des 
facteurs O IX et O XII dans les souches microbiennes se vérifie au 
moyen des sérums agglutinants monovalents obtenus par injection 
au lapin et par saturation. On vérifiera aussi état S des souches. 


Les agglutinines : a) SpéciricirE. — Le sang des oiseaux 
expérimentalement ou naturellement infectés par S. gallinarum ou S. 
pullorum contient des agglutinines qui sont localisées a certaines 
fractions des protéines du sérum. Les antigénes O du microbe infectant 
animal provoquent Vapparition d’anticorps O dans son sérum. 

Le sérum de poule infectée par S. pullorum et par S. gallinarum 
est un sérum agglutinant anti O [X et anti O XII. Ul agglutine les 
bacilles bouillis, les émulsions phéniquées ou alcoolisées et non les 
émulsions formolées. Il s’ensuit aussi qu’il agglutine en tubes, mais 
surtout sur lames, non seulement les émulsions de ces microbes, mais 
aussi celles d’un trés grand nombre de Salmonellas. 

Inversement, le sérum de poules infectées par d’autres Salmonellas 
possédant les facteurs O IX ou O XII (voir plus haut) agglutine 
S. pullorum et S. gallinarum. La réaction n’est donc pas. étroitement 
spécifique, mais en pratique elle garde toute sa valeur, vu la rareté des 
infections spontanées par les Salmonellas précitées. L’inconvénient 
majeur est que l’on ne peut distinguer la typhose de ia pullorose par le 
diagnostic sérologique, méme par la technique classique de la saturation. 


6) AppARiITION. — On peut déja déceler des agglutinines chez le 
poussin, le poulet, mais elles ne deviennent trés nettes que chez l’oiseau 
au moment de l’entrée en ponte. La premiére épreuve sera donc pra- 
tiquée environ un mois aprés l’entrée en ponte de leffectif. Certains 
animaux infectés n’ont pas d’agglutinines. 


c) INTERMITTENCES. — On observe des fluctuations dans le taux 
des agglutinines chez un méme animal, a tel point gu’a certains 
moments ces oiseaux ne sont pas signalés par l’épreuve diagnostique. 
Ces intermittences sont, dans lensemble, assez peu fréquentes. 


d) AGGLUTININES POST-VACCINALES. — La formation des agglu- 
tinines n’est pas seulement provoquée par [infection expérimentale. 
ou naturelle, mais aussi par l’injection de microbes tués, méme formolés. 
Aussi les vaccinations contre la typhose ou la pullorose, surtout si elles 
ont été renouvelées, peuvent-elles fausser les résultats du séro-diagnostic 
(THIERY). 

Cependant, en pratique, nous ne constatons pas de séro-diagnostic 
positifs sur des poules vaccinées contre la typhose. 


La pullorination répétée pourrait rendre agglutinant le sang des 
animaux sains. 


e) RESISTANCE DES AGGLUTININES DANS LE SERUM CONSERVE. — 
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Le sérum décanté, non dilué, et mis a la glaciére, conserve trés longtemps 
(plusieurs mois) ses propriétés agglutinantes. Les agglutinines résistent 
a la dessiccation, a la congélation, au chauffage 4 56°, a une putréfaction 
partielle du sérum. 


f) LES AGGLUTININES EXISTENT DANS LE JAUNE DES CEUFS issus 
d’animaux porteurs de germe (R. PAILLe). 


La réaction d’agglutination — ses modalités. — Toutes les 
réactions utilisées en pratique ne sont que des applications du principe 
général énoncé plus haut. 

Par ordre de précision décroissante, on peut classer les méthodes 
de la facon suivante : la séro-agglutination lente (S.A.L. par abrévia- 
tion), la séro-agglutination rapide (S.A.R.), Vhémo-agglutination (H.A.). 

La premiére est une méthode quantitative trés précise, mais en 
raison du taux trés faible d’agglutinines naturelles chez la poule, et de 
Vabsence de relation qui existe entre le degré d’infection et le taux des 
anticorps, elle ne présente pas un avantage décisif. 

La deuxiéme est une méthode surtout qualitative, mais aussi 
quantitative dans une certaine mesure. L’artifice consiste a utiliser 
un antigéne plus concentré que dans la méthode précédente, c’est-a-dire 
donnant des réactions rapides et trés apparentes. 

La troisiéme est une méthode qualitative qui utilise un antigéne 
encore plus concentré, réagissant trés rapidement et trés fortement 
en présence du sang frais contenant un certain taux d’agelutinines. 

Il ne faut pas oublier : 1° qu’un antigéne se conserve d’autant 
mieux qu il est plus concentré; 2° qwil. est d’autant moins sensible 
quwil est plus concentré, et 3° que la rapidité de la réaction est subor- 
donnée 4 une forte concentration microbienne. C’est pourquoi ?hémo- 
agglutination est, au point de vue précision, légérement inférieure aux 
deux autres méthodes. De plus, la présence du sang géne l’observation. 

- En pratique, le choix entre les différentes méthodes est surtout 
dicté par les nécessités matérielles et économiques. La S.A. lente 
demande du temps et un matériel considérable, le nombre des manipu- 
lations n’est pas compensé par l’amélioration des résultats. 

Le choix portera sur la 5.A.R. ou ?H.A. selon les modalités de 
Vélevage. 


A) Séro-agglutination lente (en tubes) 
(S.A. L. par abréviation) 


Généralités. — Elle consiste a4 mettre en présence une quantité 
fixe de suspension microbienne peu concentrée et des quantités décrois- 
santes du sérum a examiner. On lit les résultats aprés vingt-quatre heures 
d’étuve. . 


La prise de sang s’effectue selon le manuel opératoire qui sera 
indiqué a propos de la S.A.R. 


Technique. 


1° SERO-AGGLUTINATION LENTE EN TUBES (d’aprés LEsBoUYRIES). 
— Laisser les animaux a jeun vingt-quatre heures avant la prise de 
sang. 
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Antigéne: émulsion de B. pullorum en suspension dans leau 


salée a 9/1000. 
Sérum : centrifugé et chauffé a 55° pendant vingt minutes. 


Réaction : trois tubes de 6 ce. 


Ie tube 2¢ tube 3° tube 
ELUM SUSBECE sian a's bite sacs I goutte II gouttes IV gouttes 
AIMS CNET). cts grads ole nee os Drce pice Sa 
Taux des dilutions ......... | 1/100 1/50 1/25 
en et 


Etuve pendant 24 heures a 38° 


Lecture: + si dépét, liquide surnageant clair; fréquemment 
nuages dus a des flocons non spécifiques. 


Interprétation : positif si agglutination nette a 1/25. 


20 SERO-AGGLUTINATION LENTE AMERICAINE, en tubes standard. 
— Trois méthodes sont officiellement reconnues aux U.S.A., lune d’elles 
est la séro-agglutination en tube standard. 


Préparation de Vantigéne. : A partir de trois souches méres de 
S. pullorum (1) connues pour leur haute agglutinabilité, on ensemence 
des géloses. 

Celles-ci, aprés quarante-huit heures, sont repiquées sur flacons 
de Roux. 

Ces flacons sont mis a 37° pendant quarante-huit heures. 

Puis on lave leur surface avec une solution saline ainsi faite : 


(MES it Sieh Rana see re eer an A 0,85 gramme 
PHENO Ute. 2 .Gis yb ARMS tee von ee eae 0,5 = 
NL US ee kc ens Re gn Sor, ie eet 100 cc 


Les suspensions épaisses des trois souches sont stockées au frigi- 
daire a 5— 10°C. 

Réaction : le stock antigéne est dilué en eau physiologique phéniquée 
ainsi préparée : 


GUNG cle secs 8S Mare CMe Leite tet wecig so BR 8.5 grammes 
TAD GUIOL State ora eed ese nO! ch eed 3 = 
15 | TERS Be elie fy Fo cae iene aa akg ae ena we 1000 cc 


La concentration doit correspondre 4 une densité de 0,75 du 
néphélométre de Mc. Farland. 
Le pH est ajusté a 8,2 par addition de soude. 


(1) Les souches de S. pullorum sont entretenues sur gélose ayant la composition suivante : 


BE ae sie i at a el aE 1000 ce 
Fixtrav we brent Ditco .eueu wee = 4 gr. 5 
Battopep tone, DilcOst.,. cece nutes Meee 10 grs. 


Gélose séche granulée Difco.......... 20 grs. 
pH 6,8 a 7,2 
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SORES <i), h 19 aa gheans fo Rian os II gouttes IV gouttes 
ZONE nse Ooi d ge ews 5 ce > '€c 
Soit dilutions de ......... 1/50 1/25 (valeur d’indication) 
Etuve a 37° 
Lecture : — si tube trouble; + dépét net et liquide surnageant clair. 
Causes d’erreur. — Les sérums hémolysés sont difficilement 
examinés. 


Dans certains sérums, une réaction nuageuse se produit qui est due 
a des précipités lipidoprotéiniques (CASMAN, VALLEY et RETTGER). 
Enfin, on peut avoir des grumeaux dus a des cocci. 


Relations entre le taux d’agglutination en tubes et la séro- 
agglutination rapide. — Les taux d’agglutinines sont souvent assez 
faibles. 1/25; 1/50; 1/100, méme avec l’émulsion vivante. L’agglutination 
est fine et granulaire du type O. Le résultat est déja acquis a la 3° heure 
et ne fait que se confirmer par la suite. Certains sérums agglutinent un 
peu au dela du 1/1.000. 

L’agglutination visible sur lames en dix minutes correspond a une 
agglutination a 1/25 ou au dela en tubes. [1 n’y a pas de relation entre 
la grosseur et la netteté des agglutinats sur lames et le taux d’aggluti- 
nation en tubes. 


Avantages et inconvénients de la méthode. — Ils ont été 
déja indiqués. Au point de vue sérologique, la méthode est la plus 
précise dont nous disposions, mais son emploi courant se heurte a de 
grosses difficultés d’ordre matériel. 


B) Séro-agglutination rapide (sur lames) 
(S. A. R. par abréviation) 
1° La prise de sang. 
PREPARATION DES ANIMAUX. — Les mettre a jeun pendant vingt- 
quatre heures. Baguer les oiseaux. Quelques heures avant lopération, 


rassembler les animaux si possible dans des cages pouvant contenir 
une vingtaine de volailles ou dans des poulaillers assez étroits. 


PREPARATION DE L’OPERATION. — Matériel: aménager un local 
ot. l'on pourra lacher les volailles dés qu’elles auront subi la saignée. 

Dans un endroit bien éclairé et abrité, on disposera trois chaises 
et une table garnie de larges boites en carton et du papier pour emballer 
au fur et a4 mesure les tubes remplis de sang. 

Les tubes (tubes 4 hémolyse ou tubes plus fins et résistants) stéri- 
lisés et bouchés sont étiquetés mais non numérotés. Ils sont fournis 
par le laboratoire. 

Préparer plusieurs verres d’alcool a 95° et du coton, avec un 
bistouri fin, un broc d’eau et un linge propre. 

Personnel : pour un opérateur qui pique les volailles, prévoir au moins 
quatre personnes si l’on veut que les opérations se déroulent rapidement. 


13 
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EXECUTION DE LA PRISE DE SANG. — L’aide n° | saisit les oiseaux; 
Vaide n° 2 les tient en attente, annonce leurs numéros et commence 4a arra- 
cher quelques plumes; l’aide n° 3 est assis en face de l’opérateur et lui pré- 
sente chaque oiseau dont il déploie une aile qu'il déplume au lieu de la sai- 
gnée, a la face inférieure de l’aile, entre la 1° et la 2¢ articulation (fig. 133). 

Pendant ce temps, l’opérateur marque le tube d’un numéro corres- 
pondant a la bague de V’oiseau. 

Puis il comprime avec le pouce de la main gauche la peau de l’aile 
un peu au-dessous du lieu de la saignée. Avec une lancette, un bistouri 
fin et trés bien aiguisé, tenu en 
plume a écrire de la main droite, 
il pique verticalement d’un coup 
la peau et la veine sous-claviére, 
légérement en travers, dans le 
sens de la longueur. Si le sang ne 
sort pas suffisamment (grosses 
gouttes rapides), Vopérateur in- 
cise A nouveau la veine qui est 
trés visible, noiratre, 4 travers 
la bréche de la peau sous laquelle 
elle peut échapper a linstrument. 
Il faut cependant éviter de faire 
une incision trop profonde et de 
sectionner complétement la veine 
en travers. 

Le sang est aussitot recueilli 
proprement par un aide (n° 4) 
dans le tube numéroté. I! doit 


Prise de sang en vue de la séro-agglutination. 


L’aile gauche est soulevée et déployée pour 
montrer le trajet de la veine axillaire par 
rapport a la charpente osseuse de Tl aile. 
H, humérus; C, cubitus; R, radius; M, méta- 


récolter 1 cc. de sang, soit un 
quart du tube environ, bouche 
le tube et le couche a plat dans 
les boites vides sans salir les éti- 


carpiens; D, doigts; Mp, membrane patagiale. 
La ponction de la veine axillaire se fait un peu 
au-dessous, ou au-dessus de_ l’articulation 
huméro-radiocubitale. 


quettes. Chaque étage de tubes 
sera séparé de celui du dessous 
par une feuille de papier ou de 
carton mince. 

Aprés chaque saignée, l’opé- 
rateur plonge le bistouri dans le verre contenant du coton baignant 
dans de Il’alcool iodé. 

L’oiseau est déposé a terre doucement dans le local d’isolement. 

L’opération est assez rapide pour permettre facilement a chaque 
équipe 80 prises a lheure. 


SUITES DE L’OPERATION. — I] n’y a pas d’accidents a craindre. 

La petite hémorragie qui suit lopération est sans importance. 
Elle est trés rarement mortelle (moins de | °/o9) et se produit sur des 
animaux trop nourris et atteints d’hépatite. Si on constate un saigne- 
ment anormal, on posera sur la plaie un mince tampon d’ouate, On 
observe parfois des tumeurs crépitantes et des septicémies gangréneuses 
dues a des microbes anaérobies du sol qui ont envahi la plaie de la 
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saignée. Eu égard au nombre immense des oiseaux éprouvés, ces 


accidents sont rares. 
. , . ° ° e ° q ° ° 
L’inconvénient de la prise de sang est la diminution, a vrai dire 


MS 


inconstante, de la ponte qui s’observe dans les jours qui suivent (8 a 
15 jours) et qui est surtout due au dérangement des oiseaux. 


ENVOI DES TUBES AU LABORATOIRE. — Les tubes de sang sont 
conservés au frais, mais non au froid, et le plus rapidement possible 
apportés au laboratoire ou expédiés en express. 

Les sangs putréfiés sont inutilisables. 

La valeur du séro-diagnostic dépend en grande partie de |’état des 
sangs a leur réception au laboratoire. Par temps chaud, les sérums sont 
rapidement envahis par des pullulations microbiennes qui génent la 
lecture, car leurs grumeaux ressemblent beaucoup aux agglutinats 
microbiens spécifiques. 

C’est pourquoi le laboratoire doit étre proche des centres d’élevage 
si ’on veut garder 4 la méthode toute sa valeur. 


Il. — Technique du séro-diagnostic 


A. — TECHNIQUE DE LEYNEN ET WILLEMS (1932), modifiée et 
décrite par LESBOUYRIES. 


a) Préparation de l’antigéne. 


I. — Solution saline : 
Chiorure de: sodium pur .. 0... 2.00% + 12,5 grammes 
Acide: PREMIGUIC ond sinsiere cick 0+ bps ee: 0,5 — 
AUT CISUINCE sa ws cs co ea cs ee ee a ales 100 — 


filtrer la solution qui doit rester limpide. Elle se conserve bien, mais 
doit étre filtrée de temps en temps. 
Son pH est 7,2. 


II. — Suspension microbienne. 


On n’emploie pas des souches quelconques de S. pullorum, certaines 
d’entre elles sont peu ou inagglutinables; d’autres ne donnent que de 
maigres récoltes. Les souches doivent étre choisies au nombre de 4 a 6 
parmi des souches-standards et des souches locales sévérement éprouvées 
et titrées quant a leur agglutinabilité. Conservées en culot de gélose, elles 
sont repiquées en eau peptonée qui sert ensuite a ensemencer séparément 
sur gélose nutritive ordinaire 4 pH 7,5 en flacons de Roux. 

Aprés quarante-huit 4 soixante-douze heures d’étuve a 37°, les 
cultures sont lavées au moyen d’un peu de la solution saline. On laisse 
en contact pendant un quart d’heure a la température du laboratoire, 
puis on agite et racle légérement la surface de la gélose a l’aide d’un 
ringard. On recueille !’émulsion. Chaque émulsion, aprés filtration sur 
une mince couche de coton, est éprouvée et titrée au moyen du sérum 
anti- O IX et de sérums de poules naturellement infectées. On note 
le temps de réaction et le taux d’agglutination. Les émulsions satis- 
faisantes sont alors mélangées. On obtient ainsi une suspension d’aspect 
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laiteux, trés riches en germes et qui doit étre parfaitement exempte 
de fidenne Cet antigéne est stocké a la glaciére en flacons paraffinés. Si, 
au moment de l’emploi, on y décéle de petits grumeaux, on agite vigou- 
reusement le flacon et l’on filtre. 

La suspension microbienne doit étre trés concentrée. Elle se con- 
serve alors trés longtemps; plus de deux mois d’aprés Mressner, plus 
de cing mois d’aprés nos constatations (contra LEYNEN et atin 
STAFSETH et THORP). 

On peut la diluer un peu au moment de l’emploi et a condition de 
Péprouver 4 nouveau avec des sérums faiblement agglutinants. 

Son pH est 7,4. 

L’addition d’une solution concentrée de vert brillant rend plus 
facile la lecture pour les sérums pollués. 


b) Matériel nécessaire. 


Pipettes de Kahn de 0 cc. 2 gradués au 1/100 de cc., assez longues 
et munies d’un capuchon de caoutchouc a la facon d’un compte-gouttes. 

Plaque de verre : épaisseur 5 millimétres, largeur 275 millimétres, 
longueur 394 millimétres. A la meule on y a creusé 5 séries transversales 
de 8 cupules polies de 3 cm. 5 de long sur 2,5 de large et 3 millimétres de 
profondeur. 

Caisse en bois fermée de toutes parts, sauf sur l’espace nécessaire 
a l’application de la plaque de verre. L’intérieur est peint en noir et 
pourvu d’un dispositif d’éclairage de 2 ampoules de 75 watts. 

Les lampes sont placées latéralement et grace 4 deux écrans le 
fond de la caisse est laissé dans lobscurité tandis que la plaque est 
éclairée par les rayons trés obliques. 

De cette facon, les émulsions bactériennes contenues dans les 
cupules tranchent trés nettement sur le fond noir sous-jacent. 

Il faut avoir aussi un cristallisoir contenant au moins | litre d’eau 
distillée. 

Porte-tubes : les tubes de sang sont placés dans les trous de plaques 
en bois épais comportant 5 séries de 8 excavations. 


c) Technique de la réaction. 


A la pipette, on préléve 1/100 cc. du sérum a examiner que l’on 
met ensuite dans une des petites excavations de la plaque de verre (1). 

Aprés cette opération, la pipette est nettoyée par aspiration d’eau 
distillée et séchée rapidement a Taide d’un linge propre. Elle peut 
servir pour distribuer tous les sérums. Seulement, l’eau de lavage doit 
étre renouvelée aprés chaque série de 40 échantillons. 

Aprés avoir garni de sérum les 40 cupules, on ajoute, dans chacune 
d’elles, 1/20 de cc. d’antigéne concentré, a la pipette ou mieux au compte- 
gouttes débitant XX gouttes au cc. 

A Vaide d’une tige de verre, on mélange rapidement sérum et 
antigéne en prenant soin de laver la tige entre deux opérations. Ou bien, 
on agite sumplement la plaque. 

Au coin de la plaque, en marque le numéro correspondant a de 
de la plaque porte-tubes. 


(1) En pratique, nous ajoutons a 1 goutte de sérum 3 gouttes d’antigéne. 
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On glisse ensuite la plaque horizontalement dans une étuve a 
42° ou a 38° ot elle est laissée 10 minutes. 

L’atmosphére intérieure de l’étuve est rendue humide par un 
cristallisoir qui est placé sur le rayon inférieur, immédiatement au-dessus 
de la partie chauffante et dans lequel on maintient une légére quantité 
d’eau (50 ce.), ce qui empéche l’évaporation des sérums et de l’émulsion 
microbienne. 

On retire la plaque, on la place sur la caisse en bois et on lit les 
résultats. 


d) Lecture des résultats. 


Les réactions positives se caractérisent de la fagon suivante 

Les sérums fortement agglutinants provoquent une agelomération 
trés nette des bactéries, en gros flocons blanchatres trés visibles a 
Voeil nu. 

D’autres réactions moins prononcées présentent un précipité plus 
fin. En cas de doute, on examinera 4 la loupe et si l’on constate la pré- 
sence d’un précipité on déclarera la réaction positive. On se basera 
surtout sur l’éclaircissement du liquide avec formation de granulations. 

Les sérums des animaux indemnes ne provoquent aucune modifi- 
cation de la suspension microbienne. 

Les réactions douteuses sont peu nombreuses du fait de la rapidité 
de la réaction et du bref séjour a l’étuve. A vrai dire, nous ne les obser- 
vons que sur des sérums fortement pollués ot la lecture donne lieu a des 
résultats qui ne doivent étre donnés que sous toute réserve. La valeur 
de la séro-agglutination dépend en grande partie de la transparence 
des sérums lors de leur réception au laboratoire. 


B. — Proctp& Américain (méthode officiellement reconnue 


anes Dace 
a) Préparation de lantigéne. 


Une souche de B. pullorum est cultivée sur gélose nutritive a 
pH 7,5 pendant quarante-huit 4 soixante-douze heures. 


On dilue en solution saline contenant : 


CEN Uae 2 Uae teil Minar Apeinn ae 1 i 
PICTON c+ Rett wate, «8 hee sc ar 0,5 
CALA. CUE Sic Mee « Bo ave! danas 100 


On filtre sur coton de verre. On ajuste de facon a ce que la suspen- 
sion soit 50 fois plus grande que le tube 0,75 du néphélométre de 
Mc FARLAND. 


b) Réaction. 
Deux dilutions sérum-antigéne sont utilisées 


GEQdit cnt ce oe . 0,02 0,01 ce. 
RIMEIGENE. "verge ee 0,02 0,02 


La quantité d’antigéne concentré correspond donc a | cc. d’antigéne 
dilué au tube 0,75 du néphélométre de Mc FARLAND. 

Ainsi les dilutions sérum-antigéne correspondent-elles a4 1/50 et 
a 1/100 dans la méthode lente. 
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Fig. 134. 
Séro-agglutination rapide. 
Antigéne coloré au vert brillant. Fig. 135. 
A gauche : sérum positif, formation de Séro-agglutination rapide. 


grumeaux dans le liquide éclairci. 
A droite : sérum négatif, le liquide 
reste opalescent, uniforme. 


Antigéne coloré au vert bril- 
lant. En haut: sérums négatifs. 
En bas: sérums positifs. Photo- 
graphie partielle de la plaque 
de verre comportant 40 cupules. 


Fig. 136. — Hémo-diagnostic, 

En haut: agglutination positive (+) 
avec sang d’une poule infectée. En 
bas: agglutination négative (—) avec 
le sang d’une poule saine (lavis 
original du D™ R. PAILLe, emprunté 
au livre du P* BAsset, Quelques Mala- 
dies infectieuses, VicoT Fréres, Edi- 
teurs). 
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c) Lecture. 
+ : VPagglutination intervient immédiatement; 


— : pas d’agglutination; quelquefois il faut attendre cing minutes 
pour avoir une agglutination compléte que l’on accélére par un mélange, 
avec un agitateur, du sérum et de l’antigéne. 


Avantages et inconvénients du séro-diagnostic rapide. — 
Sur le séro-diagnostic lent, la S.A.R. a Vavantage de nécessiter un 
matériel bien moins important. 

Sa précision est a peu prés égale, tout au plus accuse-t-il a tort 
1 ou 2 sujets pour 1.000 examinés, sujets qui ne réagiraient pas lors 
d’une S.A.L. 

Cette erreur en plus, bien connue des sérologistes qui ont la pra- 
tique des agglutinations sur lames, est négligeable en pratique. 

Les erreurs en moins tiennent a l’intermittence des agglutinines 
ou a leur apparition tardive chez la poulette. Elles rendent nécessaire 
la répétition de l’épreuve. 

Les inconvénients de la méthode par rapport a Vhémo-agglutination 
sont : : 

la nécessité de faire une prise de sang assez abondante d’ou la réper- 
cussion sur la ponte, 

Vemploi d’un important matériel, 

Vexpédition du sang au laboratoire, 

les erreurs résultant des manipulations multiples : inscription 
des numéros, lecture des bagues, ete. 


Cc. — L’hémo-agglutination 


Principe. — L’agglutination rapide a la goutte de sang a été pro- 
posée par BunyeA, Haru et Dorset en 1929. 

La méthode est basée sur le méme phénoméne que celui de la 
séro-agglutination, mais elle permet d’opérer sur place, avec un 
matériel réduit et des résultats immédiats. 

Elle consiste 4 mettre en présence une goutte de sang frais prélevé 
sur chaque poule et une goutte d’une suspension trés concentrée de 
S. pullorum. La lecture est rapide, c’est en effet la vitesse de la réaction 
qui remplace ici les dilutions sériques. 


Préparation de l’antigene. — L’antigéne doit donner des 
réactions rapides, étre trés concentré; il est coloré pour rendre plus 
facile la lecture. Diverses formules ont été préconisées. 

MIESSNER et SCHUTT recueillent des cultures de vingt-quatre heures 
dans une solution saline composée de : NA Cl 0,8; phénol 0,5; eau 100. 

CoBURN utilise un antigéne coloré au violet de gentiane a 1 %. 

Basset et PAILLE entretiennent les souches sur milieux addi- 
tionnés de sang de poule avec passage in vivo tous les deux mois. Les 
cultures sur gélose, Agées de 24 heures, sont récoltées en eau salée a 
8/1.000 stérilisée et formolée 4 1/1.000. La récolte d’une fiole de Roux 
est faite dans 15 a 20 cc. de ce liquide. Filtrer sur coton et ajouter 
pour 100 cc. d’antigéne 3 cc. de violet de gentiane en solution aqueuse 


A 1/100. 
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LEYNEN et WILLEMs utilisent un antigéne se rapprochant de celui 
qu’ils emploient pour le séro-diagnostic rapide. I] doit étre assez concentré. 

L’antigéne K., délivré par le B.A.I. américain, provient de cultures 
méres de S. pullorum 4, 10 et 11, maintenues sur gélose nutritive con- 
tenant 1/100 de peptone et 2/100 de gélose ajustée 4 pH 7,0. On les 
repique sur gélose inclinée, puis on les recueille dans un liquide formolé. 
On dilue la suspension de telle sorte qu’on ait une densité de 75 x la 
Véchelle de Mc Fartanp. En méme temps, on ajoute pour 100 cc. 
d’émulsion 3 ce. de cristal violet en solution aqueuse a 1/100. 

L’antigéne que nous utilisons est préparé selon la technique de 
LEYNEN et WitiEMs. La récolte d’une fiole de Roux donne 15 ce. 
d’antigéne, qui est coloré par du vert brillant en solution aqueuse a 
1/100. L’antigéne se conserve de préférence a la glaciére en petits flacons 
paraffinés ou en ampoules. Le vieillissement diminue la vitesse de sa 
réaction, ce qui est important au point de vue pratique. 


Réaction. — L’opération est d’une simplicité et d’une élégance 
remarquables. Avec un vaccinostyle, on préléve une goutte de sang 
a la créte, on la dépose sur une lame de verre propre en contact avec 
une goutte d’antigéne coloré, on mélange bien en étalant un peu. En 
quelques secondes (10 4 30”), si la réaction est positive, le mélange 
devient grumeleux, semé de granulations colorées que l’on percoit mieux 
en imprimant a la lame un mouvement de balancement rotatif et en 
observant au-dessus d’un linge blanc. La température du local doit 
étre de 16 a 18°. 

En pratique, Vhémo-agglutination est trés intéressante dans les 
élevages assez infectés et d’importance moyenne. Mais lorsqu’on se 
trouve en présence de vastes troupeaux a faible pourcentage de réagis- 
sants, lorsqu’on doit opérer en hiver et dans des conditions souvent 
incommodes, il est nécessaire de régler les détails matériels des manipu- 
lations, si l’on veut conserver a la méthode sa rapidité et sa sensibilité. 
Nous procédons de la maniére suivante : 


a) MaTERIEL. — Antigéne, prévoir 6 cc. pour 100 volailles; un 
compte-gouttes, une série de vaccinostyles ou des lancettes; un crayon 
gras; 10 lames analogues 4 celles utilisées pour la recherche des groupes 
sanguins; un flacon d’eau phéniquée a 0,5 %; un flacon d’alcool, du 
coton et deux linges. 

En hiver, on utilise une boite munie d’une lampe électrique qui 
assure l’éclairage et le réchauffement des plaques qui seront posées sur 
le plafond vitré de la boite. 


6) Preparatirs. — Trois aides sont nécessaires, |’un saisissant les 
animaux, l’autre les piquant, le troisiéme en assurant la contention. 
L’opérateur s’occupe exclusivement d’effectuer et de bien lire les 
réactions. 

Les animaux sont laissés a la diéte hydrique depuis la veille au soir. 
On les place dans un local étroit. 

Dans une piéce, chauffée si possible, on disposera une table, une 
chaise et un banc. Un récipient d’eau chaude servira a laver les lames 
aprés usage. Les godets des lames sont numérotés au crayon gras par 
série de 1 a 10. On dépose dans chaque godet une goutte (0,05 cc.) 
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Fig. 137. — Agglutination rapide au sang desséché. 


1, Une grosse goutte de sang S est étalée a l’extrémité de la lame, et séchée; 2, une goutte 
d’eau distillée est déposée sur le sang sec S pour dissoudre les agglutinies. Aprés cing minutes 
de contact, l’inciinaison de la lame fait couler la goutte d’eau, guidée par le vaccinostyle en R. 
Une goutte d’antigéne coloré est alors déposée au méme point; 3, le mélange et l’étalement 
des deux liquides, 4 l’aide du vaccinostyle, révéle Vinfection par la production, en moins d’une 
minute (a 20°), de petits flocons violets (d’aprés Basser) (1). 


Fig. 138. — Hémo-diagnostic. 
A gauche (S’) : agglutinations positives avec le sang de poules infectées (Hémo-diagnostic). 
A droite (O’) : agglutinations positives avec le vitellus d’ceufs provenant de ces mémes 
sujets (Vitello-diagnostic) (lavis original du Dt R. Pair) (2). 


(1) et (2) Reproductions d’aprés le livre du Pt J. Basset, Quelques Maladies infectieuses, 
VicotT Fréres, Editeurs. 
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d’antigéne aprés agitation. Puis les poules sont présentées une a une a 
un aide qui les pique soit a la créte, soit de préférence a la veine de 
Vaile au niveau du cubitus-radius. 

L’opérateur recueille a l’aide d’un vaccinostyle une goutte de sang 
qu'il met en contact avec l’antigéne et étale. Les lames sont placées 
sur la surface chauffante. Pendant le temps d’observation (jusqu’a 2’), 
les poules qui viennent d’étre saignées sont encagées soit dans des cages 
individuelles et selon un ordre précis, soit mises, si elles sont baguées, 
dans une cage pouvant contenir 10 oiseaux. Ainsi on peut effectuer 
d’autres réactions pendant ce temps. Les résultats sont notés et les 
poules libérées aprés la lecture de leur réaction par groupe de 5 a 10. 

Les lames sont nettoyées pendant ce temps. 

Le vaccinostyle est plongé dans eau phéniquée entre chaque 
réaction, puis essuyé rapidement. 


c) LECTURE DE LA REACTION. — Quoiqu’elle soit simple, la lecture 
offre parfois des difficultés et requiert un certain entrainement de la 
part de l’opérateur. 

L’agglutination apparait entre 5”’ et 30”’. Elle est accélérée lorsqu’on 
balance légérement la lame. On ne tient pas compte des réactions 
intervenant aprés 2’. Certaines réactions fines sont assez peu visibles 
et l’on observe quelques résultats douteux. 

Il faut surtout se baser sur léclaircissement partiel du liquide et 
la formation de grumeaux de volume assez régulier, bien visibles a la 
périphérie de Pétalement. On évitera de confondre les agglutinats avec 
les filaments fibrineux ou certaines gouttelettes graisseuses ou des 
fragments épidermiques. 

Pour que la réaction soit nette, il faut que le volume de la goutte 
de sang soit inférieur a4 celui de l’antigéne. Aux U.S.A., on préléve le 
sang a la veine axillaire a l’aide d’une anse de fil nickel- chore. Panse 
ayant un diamétre de 0,5 centimétre donne 0,02 cc. de sang qui est 
mis en présence d’une goutte (0,05 cc.) d’antigéne. 

Enfin, il faut insister sur la nécessité qu'il y a d’effectuer la réaction 
a une température de 16° a 18°. 


Héemo-agglutination au sang sec. — Bunyea, HALL et Dorset 
(1929) ont proposé une variante de la méthode permettant de supprimer 
examen sur place. Une goutte de sang est recueillie sur du papier 
filtre ot l’on inscrit le numéro de animal. Des carnets commodes sont 
livrés a cet effet par certains laboratoires et simplifient le probléme des 
expéditions. Au laboratoire, la tache de sang sec est dissoute dans 0,5 cc. 
d’une solution de ClNa a 4 % et Phémo-diagnostic pratiqué, mais la 
méthode est moins fidéle que le S.D. 


Vitello-diagnostic 


Les oiseaux donnant une réaction trés positive au S.A.R. pondent 
des ceufs dont le jaune agglutine, sur lame, l’antigéne coloré utilisé 
pour IH.A. 

Prendre un peu de jaune d’ceuf. Le diluer en eau physiologique, et 
ajouter une goutte de dilution 4 une goutte d’antigéne (fig. 138). 

On peut ainsi faire des sondages dans des lots d’ceufs de prove- 
nance suspecte, mais la méthode n’est pas d’une fidélité absolue. 
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Plan de prophylaxie de la pullorose 


Si l’on veut parvenir 4 une éradication satisfaisante de la pullorose, 
il faut d’abord fixer les conditions techniques de cette lutte, leur possi- 
bilité d’application, leurs limites et leurs résultats. Sur ces bases, il 
faut ensuite établir un plan d’ensemble simple et pratique, qui coordonne, 
controle et sanctionne les efforts des élevages qui y ont souscrit. 

Le controle organisé sur le plan départemental par le D" H. Gasse, 
Directeur des Services vétérinaires des Cétes-du-Nord, nous a permis 
de faire quelques constatations d’ordre général. La méthode de dépistage 
que nous avons utilisée couramment (70.000 séro-diagnostics) est la 
séro-agglutination rapide (technique LEYNEN et WILLEMS décrite par 
LESBOUYRIES). Dans quelques élevages, les autres a de 
dépistage ont été employées a titre de comparaison. 


Choix d’une méthode de dépistage. — Nous devons d’abord 
dire que les élevages auxquels nous avons affaire sont des élevages du 
type industriel, annuellement renouvelés et qu’en un laps de temps 
assez court (de septembre a janvier), il nous faut examiner environ 
30.000 volailles reproductrices. 

Il nous serait matériellement impossible d’effectuer la séro-agglu- 
tination lente. Le séro-diagnostic rapide (S.A.R.) et VPhémo-agglutination 
(H.A.) restent donc les deux techniques applicables en pratique. Quelles 
sont leurs indications respectives? 

Sur le plan pratique, l’hémo-agglutination offre des avantages 
séduisants par sa simplicité et son élégance : prise de sang minime, 
réaction et détection immédiate des sujets infectés, nécessité d’une 
seule séance opératoire, suppression des tubes a prélévements. 

La séro-agglutination rapide ne présente pas ces avantages. De 
plus, elle provoque deux dérangements des oiseaux : prélévement, puis 
élimination; les délais d’expédition au laboratoire créent en saison 
chaude certaines difficultés d’interprétation sur les sérums_ pollués. 
Enfin, les manipulations multiples : lecture des bagues, inscription des 
numéros, retranscriptions, exposent a des erreurs dans l’identification 
des porteurs de germe. 

Cependant, Ja pratique méme des deux méthodes restreint les 
avantages de ’hémo-agglutination qui, sur le terrain, n’est pas plus 
rapide, nécessite un dispositif de réchauffement des plaques, une disci- 
pline parfaite des opérateurs et une attention soutenue dans des condi- 
tions souvent incommodes. On peut étre excusable de ne pas saisir les 
réactions fines ou rares lorsque, par exemple, sur un troupeau de 
1.500 sujets il existe 1 ou 2 volailles atteintes. 

L’H.A. requiert un opérateur entrainé a la lecture des réactions 
souvent peu perceptibles. Il parait dangereux, méme sous contréle 
partiel d’un laboratoire, de confier ’hémo-diagnostic a l’aviculteur, en 
supposant qu’il seit suffisamment expérimenté. Nous avons pu contrdéler 
un élevage que son propriétaire, pourtant trés averti, avait déja assaini 
en utilisant lui-méme I’H.A.: ce cheptel accusait encore au séro-diagnostic 
un pourcentage de sujets positifs supérieur a 15 °%. 

La qualité de l’antigéne est évidemment une condition « sine qua 
non » de la valeur de cette technique. La rapidité et la netteté de 
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Vagglutination dépendent de la qualité des souches et de la densité micro- 
bienne. I] faut étre particuliérement sévére pour le titrage de ces réactifs. 
Certains antigénes détecteurs livrés par le commerce sont excellents; 
d’autres sont médiocres et l’on ne peut que se féliciter de la réglemen- 
tation qui a prescrit leur vérification officielle. 

En supposant réunies ces conditions techniques optima, il est 
certain que ’H.A. met en évidence tous les sangs qui agglutinent 
fortement S. pullorum. De méme, les réactions nettes et franches sont 
bien visibles dans le sang frais. Dans les troupeaux largement infectés, 
on ne rencontre en général que ces agglutinations trés évidentes et 
VH.A. y garde sa valeur. Mais il existe, surtout dans les effectifs peu 
contaminés, une forte proportion d’agglutinations granulaires, fines 
du type O, qui, nettement visibles avec le sérum, passent inapergues. 
dans le sang. Il en est de méme et « a fortiori » de certaines réactions 
sérologiques trés fines et assez lentes qui ne sont dépistées qu’au labo- 
ratoire en dix minutes a l’étuve. 

La S.A.R. permet de détecter le maximum de réactions positives 
méme trés fines. Dans le calme du laboratoire, ces sérums peuvent étre 
sévérement éprouvés en présence d’antigénes différents, avec [aide 
d’un mouvement d’agitation, et au besoin contrélés par la méthode 
lente en tubes. 

Pour permettre la comparaison des deux méthodes, nous donnerons 
quelques résultats que nous avons observés dans des élevages éprouvés 
simultanément par la $.A.R. et VH.A. Les antigénes étaient préparés 
fraichement et a partir des mémes souches microbiennes. 


TABLEAU I. — COMPARAISON DE LA S.A.R. ET DE L’H.A. 


Z By ae luti : ? 7 : ; 
NUMERO = Séro seo aad neo agglutination NOMBRE 
REFERENCE os He 

a = NOMBRE DE SUJETS' | NEGATIFS A L’H.A. 
de Pélevage iy NOMBRE — §- POSITIFS A LA S.A.R. 

aa DE SUJETS POSITIFS POSITIFS SUSPECTS 
NO) Toe era | 800 23 16 2 5 
INO BO Actes ese | 500 ll 11 
No; Fem tes | 700 1 6 1 
ING Pediatr eae ete 600 53 Je | i 
Totalee 7s | 2.600 44, 35 3 6 
soit 1,69 % 1,46 % 


Kn résumé, sur 2.600 sujets, VH.A. ne décéle pas 6 sujets qui ont 
été trouvés positifs lors de la S.A.R. L’erreur est donc de 0,23 %. De 
plus, la méthode au sang frais ne détecte aucun sujet qui ne l’ait déja 
été par le sérodiagnostic. | 

Par rapport a celui-ci, exactitude de Vhémo-agglutination est de 
86 %. Ces constatations opposées a celles de MIESSNER et de la Confé- 
rence européenne de HANOvRE (1931) s’accordent avec celles de RIEVEL 
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(1934) qui trouve que l’hémo coincide dans 90 °% des cas avec le séro- 
diagnostic. De nombreux auteurs ont d’ailleurs relevé la supériorité 
de la séro-agglutination (LEYNEN et WILLEMS, LEsBoUyRIES, LuUB- 
BEHUSEN et BEAcH, FLEISCHHAUER, SAXER, SCHAAF). 

En conclusion, la pratique prouve que la simplification apparente 
et laccélération des opérations obtenues par ’hémo-agglutination sont 
réalisées aux dépens de l’exactitude et de la précision. 

Les deux techniques gardent chacune leurs indications. L’H.A. 
pourra étre réservée aux effectifs de faible importance et a fort pour- 
centage d’infection. Si ces élevages ne livrent que des petites quantités 
d@ceufs.ou de poussins, ’H.A. permet un assainissement satisfaisant 
et économique. Elle permet également de faire un premier tri dans les 
grands élevages fortement infectés. Mais si, au contraire, on se trouve, 
comme nous l’avons été, en présence d’élevages importants livrant 
de 10.000 4 50.000 poussins par saison, il devient nécessaire de s’entourer 
du maximum de précautions. On doit alors chercher a obtenir, rapi- 
dement, des reproducteurs sains et il faut faire appel a la séro-aggluti- 
nation dont nous examinerons maintenant la valeur. 


Valeur de la séro-agglutination rapide. — Méthode biolo- 
gique, la S.A.R. comporte des défaillances qui tiennent a des causes 
diverses. Il y a, a proprement parler, trés peu d’erreurs tenant au 
réactif. Il existe des antigénes de sensibilité plus ou moins fortes, mais 
avec des suspensions microbiennes trés concentrées et éprouvées, on 
observe des résultats comparables. Les erreurs sont assez rares. Les 
seules défaillances 4 redouter sont celles qui peuvent provenir de souches 
atypiques et c’est pourquoi il y a intérét a composer les antigénes a 
partir de souches locales nombreuses riches en facteur O IX, et adjointes 
aux souches-standards. Tout récemment, R. GwaArkin (1947) a montré 
que la souche Younte de S. pullorum isolée au Canada en 1941, ne 
différait des types courants que par certains caractéres antigéniques. 
Fait important : les porteurs du germe YOUNIE n’étaient pas décelables 
par Vantigéne ordinaire et il a fallu, pour les dépister, préparer un 
antigéne mixte. | 

Si la préparation judicieuse de l’antigéne permet d’obtenir un 
réactif sensible et fidéle, par contre, les causes d’erreur venant de 
Vorganisme ne sont pas négligeables. Nous les avons déja indiquées 


(cf. agglutinines, p. 190). 


ERREURS EN PLUS. — (Présence d’agglutinines chez un oiseau 
indemne de pullorose). 

Ces erreurs sont assez rares, sauf dans les contrées ot sévit la 
typhose aviaire. Le facteur somatique [IX commun a S. pullorum et a 
S. gallinarum s’oppose a la distinction sérologique des deux germes et 
partant des deux infections. Le fait n’a pas un grave retentissement 
puisque l’hérédo-transmission de la typhose est, en certains cas, indis- 
cutable et aussi dangereuse que la pullorose. 

D’aprés notre expérience, la vaccination contre la typhose ne fait 
guére apparaitre d’anticorps agglutinants. 

Certains oiseaux atteints d’affections étrangéres 4 la pullorose 
peuvent donner de fines réactions granulaires. I] en est ainsi de volailles 
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atteintes de streptococcie ovarienne décelée a l’examen bactériolo- 
gique (1). 

Il existe également, mais le fait est trés rare, des agglutinines 
naturelles a des taux trés bas, chez des oiseaux sains. Dans une certaine 
mesure, le séro-diagnostic lent en tubes supprime une partie de ces erreurs 
par excés. On voit des sérums agglutiner sur lames et ne plus agglutiner 
que faiblement a 1/25 en tubes. 

Dans l’ensemble, le pourcentage d’erreurs par excés est petit. 1 a 
3 % des sérums positifs ne proviennent pas de porteurs de germe. C’est 
dire que pour un effectif de 1.000 sujets comportant 5 9% d’animaux 
positifs 4 la S.A.R., on éliminera un oiseau réagissant mais non infecté. 


ERREURS EN MOINS. — On enregistre quelques résultats négatifs, 
surtout chez les animaux en voie d’infection ou infectés anciennement. 
Le S.D. (séro-diagnostic) peut se négativer chez des oiseaux dont 
le sérum a été positif et présente une intermittence des agglutinines. Le 


TABLEAU II 


POURCENTAGE RESIDUEL APRES UNE SERO-AGGLUTINATION 
(Exemples) 


POURCENTAGE POURCENTAGE 
DE SUJETS POSITIFS 

a la 2° séro-agglutination 
2-3 mois plus tard 


N° REFERENCE 


ae DE SUJETS POSITIFS TROUVE 
DE L ELEVAGE 


a la 1'¢ séro-agglutination 


1 Ags ONY IDET AY, 
2 20 — 8,5 — 
3 18 — 10 — 
4 ll — 2,3 — 
5 39,7 — 2,9 — 
6 == 0.7 — 
a 0.5 — 
8 0 

pour 30 élevages, moyenne : 20769 | 0,97 % 


fait semble plus rare que ne laisseraient a penser les affirmations de cer- 
tains auteurs tels que SACHWEH. Au cours de plusieurs vérifications dans 
des effectifs contaminés, nous avons retrouvé les mémes sujets positifs. 

Le S.D. peut étre négatif chez des volailles qu’un examen ultérieur 
révélera positives. Dans les parquets indemnes ou a pourcentage 
minime d’infectés, les examens successifs montrent que l’assainissement 
est durable. Mais au contraire, l’apparition d’agglutinines chez des 
sujets d’abord négatifs est un phénoméne fréquent dans les parquets 


(1) Nous apprenons maintenant que ce fait, que nous avions constaté en pratique, se 
trouve vérifié par une expérimentation de CARPENTER, BURTON et GARRARD. (Canada 
J. comp. med. 1947, 11, 163.) 
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fortement infectés. C’est, 4 notre sens, la raison la plus constante des 
prétendues erreurs du S.D. Le fait est particuliérement net dans les 
poulaillers peuplés de jeunes reproducteurs de l’année ot nous avons 
effectué 2 séro-agglutinations avant lVincubation. Il en est de méme 
dans les parquets de reproducteurs de deux ans a fort pourcentage 
d’infectés. Exemple : parquet de 500 reproducteurs : en premiére année, 
17 % de sujets positifs ont été éliminés. Aprés ce premier assainissement, 
les sujets reconnus sains sont séro-agglutinés vers ’agede 2 ans. Résultat : 
18 % de sujets positifs. Deux mois plus tard, 3° séro-agglutination : 
10 % de positifs parmi l’effectif assaini. 

Les quelques exemples suivants seront pris dans des élevages de 
reproducteurs de lannée. Ils indiquent les pourcentages de sujets 
infectés, notés lors de la 1'¢ séro-agglutination effectuée vers lage de 
7 a8 mois et aprés cette |'¢ élimination lors du 2° S.D. a Page de 10 mois. 


ConcLusions. — Pour la commodité de l’exposé, on conviendra 
d’appeler pourcentage initial : le pourcentage de sujets trouvés positifs 
dans un effectif lors du 1¢ séro-diagnostic effectué aprés l’entrée en ponte 
confirmée (de septembre a novembre, par exemple). 


Pourcentage résiduel : celui qui est retrouvé au 2° séro-diagnostic 
effectué 2 4 3 mois plus tard dans ce méme effectif qui avait pourtant 
subi une élimination des sujets trouvés positifs lors du 1& séro-diagnostic. 

Comme on peut le voir, le nombre des sujets négatifs au 1¢™ et 
positifs au 2¢ $.D., c’est-a-dire le pourcentage résiduel, est d’autant 
plus élevé que le pourcentage initial a été plus élevé. 

Ces constatations, qui n’enlévent rien a la valeur de la S.A.R., 
montrent 


1° que Pefficacité du dépistage en vue de l’assainissement est étrot- 
tement fonction du pourcentage initial de sujets infectés ; 


2° que, pour des pourcentages initiaux élevés — décelés par un 
sondage aprés l’entrée en ponte — il faut pratiquer 2 séro-agglutinations 
avant les mises en incubation; 


3° que pour de faibles pourcentages de réagissants (moins de 3 %), 
on peut ne pratiquer qu’une seule séro-agglutination au cours de la 
saison; 

4° qu’en ce cas, la séro-agglutination doit étre effectuée le plus tard 
possibile, trés peu de temps avant les mises en incubation. 


Progressivité de l’assainissement. — D’aprés certaines affir- 
mations, il semblerait que le S.D. permet d’emblée d’obtenir une 
disparition rapide de la pullorose. C’est une illusion dangereuse et ce 
qui est valable pour une saison lest aussi d’une année a l’autre. Le méme 
processus joue ici. 

RETTGER avait déja fait remarquer que la disparition plus ou moins 
rapide de la pullorose dans un élevage est liée au pourcentage de réagis- 
sants lors de la premiére épreuve. Elle est éliminée, selon lui, aisément 
lorsque ce pourcentage est inférieur a 10 °; il faut au contraire plusieurs 
années si le pourcentage est de 20, 30, 50 %. 

Voici quelques exemples indiquant la régression du pourcentage 
des porteurs de germe obtenue d’année en année par la pratique du 8.D. 
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18 arinée? Psy... Be eire ns cid eet LL 57% (Poe BYE, 5,60 % 
DOE A SI GN 10 — 2,6 — 3,10 — 
oe alg UA ar ribs Ose ai 5,7 — 2,4 — 2,65 — 
LE rs a ER Oe SRO 6,8 — 14 — 17 — 
SLPS ne eee ee 4,5 — 0,67 — ) 
Obi Meats) Leake ee erate, OAM 2,6 — » » 
d’aprées SPEARS (Irlande) d’apreés d’aprés JENSEN 
des ‘statistiques 
danoises 


Sur ensemble du département des Cotes-du-Nord, nous avons 
constaté un progrés du méme ordre. En 1946, la prophylaxie systé- 
matique n’était pas organisée, mais certains sondages accusaient un 
pourcentage de 15 %. Les résultats des épreuves systématiques suivantes 
sont indiquées dans le tableau suivant : 


| 1946-47 1947-48 1948-49 
SONDAGE UNE SEULE S. A. R. | Jer Sih. Agen. 


Pourcentage moyen | 

de réagissants..... environ 10 4 15% TO % od rg 

(sur 17.000 sujets) |(sur 24.000 sujets) (1) 
| 


(1) Aux Etats-Unis, en 1937, sur 5 millions de volailles éprouvées, 3.44 % ont réagi posi- 
tivement (R. BEACH). 


Nous choisirons quelques fiches individuelles concernant des 
élevages suivis d’une année a l’autre (le chepte] est renouvelé chaque 
année). 


SERO-AGGLUTINATIONS 


LETTRE TT oS SA a aT RS POETS es ee een Lo aay 
REFERENCE a 1947-48 1948-49 1949-50 
de élevage sd Bodine 1" BPREUVE 1" EPREUVE 

A 30° 2% JAN AU ie 
B 17 — 6,2 — 2 — 
G 17 — 18 — 8 — 
D ll — wre Le 
E 3,4 — 2 — 0,5 — 
F 0,1 — 0 — 0,1 —(1) 
G 0 — 0 — 0 —()) 
H 0 — 0 — 0 —(l) 


(1) Ces élevages pratiquaient depuis plusieurs années |’épreuve sérologique. 
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Conc.usions. — 1° Dans un élevage fortement infecté au départ 
(20 % et plus), on éprouve de grandes difficultés 4 éliminer la pullorose, 
malgré des épreuves successives. I] est souvent plus économique de 
renouveler le parquet sur des lieux vierges et a partir de souches 
indemnes, car l’assainissement serait trop lent, a moins qu’ on ne puisse 
conserver longtemps les’ atiimaeiix-et leur faire subir plusieurs épreuves 
jusqu’a trouver moins de 2 % de porteurs de germes. 


2° Dans un élevage assez infecté au départ (environ 10 a 15 %), il 
faudra au moins 2 ou 3 saisons de doubles séro-agglutinations pour 
parvenir a un assainissement convenable. 


3° Dans ces élevages, lassainissement est lent et si l’on ne change 
pas de terrains, il faut s’attendre a des brusques retours en arriére. 
A partir du sol, et sous Vinfluence de maladies intercurrentes (para- 
sitisme, etc.) le cheptel se montre de nouveau, une année, plus fortement 
infecté que les années précédentes. 


4° Dans les élevages peu infectés au départ ou assainis pendant 
de nombreuses années, on constate chaque saison un pourcentage 
faible ou nul de sujets réagissants. On peut donc se contenter d’une 
seule épreuve annuelle. 


5° Mais la pullorose est une menace permanente et l’on ne doit pas 
cesser la surveillance sérologique sous prétexte que l’élevage est libéré 
de infection depuis plusieurs années. 


Pérennité de l’infection dans les parquets. —- Causes. — 
Pourquoi retrouve-t-on des porteurs de germes malgré les éliminations 
successives ? 


— Ce sont tout d’abord les infectés qui n’ont pas encore d’agglu- 
tinines. Le fait n’est pas rare parmi les jeunes pondeuses de l’année. 
D’autres animaux atteints ne donnent des résultats positifs que par 
intermittence. Ces animaux peuvent passer au travers des dépistages 
successifs et perpétuer infection. 


— La forte contamination des locaux et du terrain entretient 
aussi le germe qui peut persister un an dans un parquet inhabité 
(Tuiery). Elle explique la réapparition de Pinfection dans une souche 
saine mais placée sur des terrains naguére infectés. 


— La contagion entre adultes nous semble contribuer assez 
puissamment au maintien de la pullorose dans les parquets trés infectés. 
Persistance du microbe dans le sol et les locaux, survie des porteurs 
de germe et contamination des adultes sont a Vorigine des échecs 
partiels de Vassainissement. 

Des expériences de Warrack et DALiine (1932) concrétisent ces 
données. Dans un vaste parquet, neuf mois s’écoulérent avant les 
manifestations de la contagion, tandis que sur un emplacement 
restreint, un non- réagissant fut infecté aprés six semaines. BUNYEA 
(1934), a montré qu’aprés sept mois de contact avec des malades la 
moitié des poules saines contractent la pullorose. Dans un élevage 
infesté de Téniasis et entretenu sur une surface restreinte, nous avons 
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trouvé 18 % de réagissants et deux mois plus tard 10 % malgré l’élimi- 
nation précédente. Il faut bien supposer que, dans cet effectif agé de 
2 ans, le S.D. n’a pas pu laisser inapercu 10 % de sujets infectés et 
qu il y a eu réinfection a partir du sol et contagion entre adultes a partir 
de quelques porteurs de germe non détectés la premiére fois. 

Si ce pourcentage résiduel ne présente pas d’obstacle insurmontable 
pour les petits élevages, pour l’incubation naturelle ou pour les petits 
couvoirs, il est, par contre, trés dangereux pour les grands couvoirs 
industriels ot la contagion risque de se développer rapidement et 
d’anéantir des lots importants de poussins. Certes, le risque n’est pas 
fatalement réalisé. Les poules infectées ne pondent pas nécessairement 
des ceufs contaminés. Le pourcentage d’ceufs infectés est assez irrégulier. 
Ainsi, d’aprés RUNNELS et VAN ROEKEL (1927), il est peut-étre de 3 
a 54%; d’aprés Lercne de 25 4 95 %; d’aprés Hinswaw, Scorr et 
Payne il est de 10,44 %; de 6,1 % d’aprés Coase et Wricut; de 
15,44 % selon ALTEMEIER. 1 

Cette irrégularité de Vhérédo-transmission explique les anomalies 
qui déroutent le profane : le fait, par exemple, que certaines couvées 
restent indemnes, tandis que d’autres de méme origine sont décimées 
par la pullorose. A la suite de HinsHaw, Scotr et PAYNE, nous insis- 
terons sur le danger d’une élimination incompléte. Ces auteurs ont cité 
exemple d’une poule vigoureuse mais trés fortement réagissante qui 
donnait des ceufs qui n’éclosaiént que dans la proportion de 15,9 %. 
Mais 71 °% de ses ceufs étaient bacilliféres. L’élimination de 99 % des 
réagissantes n'est pas suffisante pour écarter la maladie, car la 100 poule 
conservée peut provoquer un nouveau désastre dans l’élevage (HINSHAW). 

Ce danger est aggravé par le fait, discuté mais assez fréquent, 
que les poules atteintes ne sont pas nécessairement de mauvaises 
pondeuses. 

Il est surtout multiplié par Pincubation artificielle (voir modes de 
Vinfection naturelle). L’infection de quelques ceufs et lintervention 
de facteurs favorisants ; irrégularités thermiques, erreurs de régime 
alimentaire, etc., suffisent pour déclancher l’épidémie dévastatrice. 
Certaines périodes sont plus favorables au développement de la pullo- 
rose. D’aprés KAseEr, les couvées de février et de juillet seraient les 
plus réceptives. Pour notre compte, nous constatons une recrudescence 
des cas de pullorose vers la fin mars et surtout en avril. Les accidents de 
pullorose pulmonaire nodulaire ne sont pas rares, méme sur des lots 
provenant délevage sérieusement séro-agglutinés. La pullorose se 
montre nettement plus fréquente sur la fin des incubations, c’est-a-dire 
en avril. La raison n’en est pas le prétendu saprophytisme de S. pullorum, 
qui est une excuse commode. Ceci résulte de la fatigue des pondeuses, 
ainsi qu’on peut s’en rendre compte par l’augmentation du nombre 
d’ceufs clairs et de la mortalité embryonnaire, de la contamination 
progressive des effectifs (on le vérifie par les S.D. successifs), des locaux, 
du sol et du matériel. Il ne s’agit done pas réellement de causes favori- 
santes, mais de la progression de l’infection dans l’effectif a partir de 
quelques porteurs de germe et du sol. 

L’expérience nous prouve qu’en fin de saison (avril pour notre 
région), il devient difficile d’attribuer une signification absolue au 
certificat de garantie. 
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Est-ce a dire que la S.A.R. n’apporte pas une sécurité suffisante? 

Nous pensons avoir montré que la valeur de l’épreuve en vue des 
incubations est fonction du pourcentage initial des porteurs de germes. 
Or, en pratique, il est impossible de multiplier les épreuves de séro- 
diagnostic avant ou pendant les incubations. L’idéal est de posséder 
un cheptel A pourcentage de sujets infectés voisin de 0 % et de ne 
pratiquer qu’une seule séro-agglutination trés peu de temps avant le 
début des incubations. 


Conclusions pratiques. — Les exemples que nous avons donnés 
plus haut, en concordance avec les constatations de différents auteurs, 
comportent une conclusion pratique importante. 

Si ’on veut accorder aux élevages qui se sont soumis a la séro- 
agglutination un certificat de garantie, il faut que celui-ci ait une réelle 
signification, c’est-a-dire atteste que ces élevages contrélés sont en 
mesure de livrer au commerce des produits mdemnes de pullorose ou 
tout au moins se rapprochant au maximum de cette perfection. Or, il 
est pratiquement impossible de donner une telle attestation a tous les 
élevages pour le seul fait qu’ils se sont soumis aux épreuves de dépistage. 
Le certificat n’aura plus alors que la valeur d’un simple constat de sérc- 
agglutination. 

Certes, il ne s’agit pas de lui conférer la signification d’une garantie 
infaillible — elle ne l’est jamais — mais de lm donner dans toute la 
mesure du possible une valeur réelle. Dans ce but, on est obligé de 
naccepter que les élevages ayant présenté un pourcentage maximum deéter- 
miné de sujets positifs. D’aprés HARTWIckK (1937) ce taux est de 0.a5%. 


Aux Etats-Unis. « Dés 1925 plusieurs Etats se sont préoccupés du probléme de la protection 
des élevages contre cette affection. Il est rapidement apparu que rien de convenable ne pourrait 
étre fait si les méthodes et la terminologie n’étaient pas justifiées et uniformisées » (P. MoRNET). 

En 1935, fut créé le Plan National d’amélioration de ’Elevage des volailles qui est admi- 
nistré par des services officiels d’ Etat dans chacun des Etats coopérant velontairement avec 
le Bureau de l’Industrie Animale. 

Depuis 1943, tous les élevages faisant partie du plan doivent étre officiellement testés. 
Les trois méthodes de séro-diagnostie sont également reconnues par le plan. Tous les tests 
doivent étre pratiqués par des personnes expérimentées et autorisées par le Service Officiel 
de Etat. 


Il existe quatre catégories de protection et d’éradication : 

U.S. pullorum tested ot le pourcentage toléré des réagissants eet de moins de 5 % des 
sujets de lélevage. 

U.S. pullorum controlled ot le pourcentage toléré est de 2 %. 

U.S. pullorum passed et U.S. pullorum Clean : ot aucun réagissant n’est accepté. 


Diverses régles sont édictées pour les ceufs a couver et l’Age des sujets a tester. En 1941, 
le nombre des volailles officiellement testées dépassait 10 millions (D’aprés P. MorNET. Rapport 
de mission aux Etats-Unis). 

Dans les « Colonial Poultry Farms », par exemple, la méthode de l’agglutination en tubes 
est effectuée par les Vétérinaires d’Etat, une fois par an, sur tous les reproducteurs « Record 
of performance ». Tous les reproducteurs employés pour le renouvellement des trouwpeaux 
sont soumis a des épreuves jusqu’d ce qu’on ne trouve plus un seul réagissant. Tous les troupeaux 
des fermes coopératives des « Colonial Poultry Farms » sont examinés par la méthode rapide 
de lantigéne a la plaque et avec ce dernier procédé on doit pratiquer de nouvelles épreuves 
tant que l’on trouve plus de 2 % de réagissants. L’épreuve du sang est indispensable si l’on veut 
avoir des poussins d’une grande vitalité (R. [rwmn). 

Dans le département des Cétes-du-Nord, aprés trois saisons de séro-diagnostic au cours 
desquelles nous avons vu diminuer le pourcentage moyen de sujets infectés, il nous a été possible 
de fixer ce maximum 4 3 % et les élevages sont classés chaque année dans les catégorie suivantes : 

1" ecatégorie : élevages n’ayant présenté aucune réaction positive au cours des 2 épreuves. 

2° catégorie ; élevages dans lesquels le pourcentage de réactions positives ne sera pas 
supérieur 4 3 % lors de la 2¢ épreuve et 4 5 % lors de la 1°. 

3° catégorie : élevages dans lesquels le taux de réactions positives ne sera pas supérieur 
& 3% lors de Ia 2 épreuve et compris entre 5,1 et 10 % 4 la T°. ; 
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L’organisation de la prophylaxie dans une région assez infectée 
doit, 4 notre avis, comporter les étapes suivantes : 


le saison: 1 ou 2 séro-agglutinations des élevages en vue de 
constater le pourcentage moyen de sujets infectés. 


2° saison et suivantes : 2 séro-agglutinations successives au cours 
de chaque saison, avant les mises en incubation, jusqu’a ce que l’on 
arrive 4 un taux moyen de 3 a 5 %,. 


Saisons ultérieures. — Une seule séro-agglutination lorsqu’on sera 
parvenu a un assainissement satisfaisant du cheptel, c’est-a-dire a 
avoir des élevages indemnes ou a pourcentages inférieurs 4 3 %. 

Pour éviter des surprises tardives, on fera, un ou deux mois aprés 
Ventrée en ponte, un sondage par séro-diagnostic sur 10 a 20 %. de 
Veffectif. La séro-agglutination sera ensuite pratiquée sur tout l’effectif 
peu avant les mises en incubation. 

Seuls, seront admis les élevages ayant présenté un pourcentage 
satisfaisant de sujets infectés. Le maximum compatible avec les 
exigences de Vincubation artificielle, est de 5 a 8 % mais c’est un pis- 
aller. Au cours des saisons successives de contréle ce pourcentage 
diminuera et l’on pourra se montrer plus exigeant. L’idéal est évidem- 
ment la libération compléte des effectifs. En pratique, toutefois, il n’y 
a pas de gros danger a présenter sous estampille officielle les élevages 
comportant jusqu’a 3 ou 5 % de sujets infectés et aussitét éliminés. 
Ceci dépend du développement des couvoirs et de la forme de l’avicul- 
ture dans la région. On a un assainissement satisfaisant lorsque le taux 
moyen de sujets infectés est inférieur a 3 %. Il est évident que |’élimi- 
nation de ces sujets doit étre rigoureuse et surveillée. 

En aviculture ot rien ne s’oppose au renouvellement rapide des 
effectifs, on arrive aux mémes conclusions que celles formulées par 
LECLAINCHE en prophylaxie générale. On ne doit pas tant s’acharner 
a assainir les cheptels profondément infectés qu’a reconnaitre, protéger 
et accréditer les élevages sains a partir desquels il sera facilement et 
rapidement procédé a la reconstitution d’effectifs indemnes ou peu 
atteints. Ceci n’empéche pas les élevages infectés de procéder a des 
séro-agglutinations pour leur propre compte. 


Attribution du certificat dit « de garantie ». — II ne saurait 
étre question de délivrer un certificat de garantie au sens strict du terme. 
Cette piéce est une attestation du controle officiel qui a été effectué 
sur les reproducteurs et dont les résultats autorisent 4 penser que 
Pélevage accrédité est en mesure de livrer des produits indemnes de pullo- 
rose ou tout au moins se rapprochant au maximum de cette perfec- 
tion. 

Le certificat doit étre délivré avant les livraisons de poussins 
pour que les acheteurs en soient informés, mais le contréle est per- 
manent et se poursuit pendant les incubations. Les fautes, les négligences, 
entrainent le retrait de l’approbation. Celle-ci n’est valable que pour 
une année. ; 

Le contréle sanitaire des reproducteurs doit porter non seulement 
sur la pullorose mais aussi sur les autres maladies ; tuberculose, variole 
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(diphtérie), peste, laryngo-trachéite, parasitisme, carences. En bref, 
les reproducteurs doivent paraitre vigoureux et entretenus dans des 
locaux et des parquets propres, spacieux, bien exposés et vastes. 

La visite des élevages comporte tout naturellement une appré- 
ciation zootechnique. On s’assure que les sujets sont de race pure, 
conformes au standard et qu’ils ont un rendement convenable. Cette 
opération est la premiére épreuve en date. Elle peut servir a un classe- 
ment des élevages d’aprés la sélection qui y est pratiquée. Les élevages 
satisfaisants sont, pour des raisons d’économie, examinés en méme temps 
au point de vue hygiénique et sanitaire. La séro-agglutination est la 
derniére épreuve car elle doit étre pratiquée peu avant les incubations. 
Des visites inopinées peuvent étre faites et les grands couvoirs feront 
Vobjet d'une surveillance en cours d’incubation. 

Le contréle ne doit cependant pas multiplier des exigences tra- 
cassiéres. Pour étre efficaces, les épreuves doivent étre acceptées par 
les intéressés dont elles requiérent la collaboration, car les fraudes sont 
toujours possibles, quelle que soit la rigueur d’un controle. 

Enfin, et surtout dans un pays comme le notre, le controle ne doit 
pas entrainer des dépenses excessives. A moins de disposer d’agents 
techniques chargés spécialement des visites, des prises de sang, des 
éliminations, etc., il faut laisser une certaine part et une responsabilité 
aux éleveurs eux-mémes qui ont compris la nécessité et lintérét d’une 
organisation de la lutte contre la pullorose. 


Mesures complémentaires 


La désinfection des ceufs est impraticable dans les grands 
couvolrs. 

La désinfection des couveuses en marche, par les vapeurs de formol 
a été recommandeée. On ne doit la faire qu’aprés le troisiéme jour d’incu- 
bation. Pratiquée pendant une heure a une semaine d’intervalle, elle 
tue S. pullorum sans altérer les ceufs (BUSHNELL et PAYNE). 

Aux Etats-Unis, d’aprés R. Irwin, des fumigations sont également 
faites au cours de l’éclosion pour tenir en échec la pullorose car méme 
si les parents ont subi l’épreuve du sang, la maladie risque d’appa- 
raitre. 

Les autres mesures de désinfection et d’hygiéne ont été déja 
examinées dans les chapitres précédents. Ajoutons-y la désinfection 
des boites ayant servi au transport des poussins. Dans certains cas, ces 
boites sont rendues a lV’expéditeur et créent ainsi un risque. On les 
désinfectera au formol gazeux dans un local fermé et par les mémes 
méthodes que celles indiquées a propos des incubateurs. 


Danger pour Vhomme 


Eu égard au grand nombre d’ceufs infectés qui sont ingérés par 
Vespéce humaine, les cas d’intoxications alimentaires paraissent assez 
rares. ; 

Depuis l’observation de HERMANN (1934), d’autres cas ont été 
étudiés récemment par EDWARDS et BRUNER (1943), par FELSENFELD 
et Youne en 1944 (13 coprocultures), par EDWARDs et BRUNER qui 
identifient 38 fois S. pullorum sur 3.000 souches de Salmonella d’origine 
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humaine, par MrrcHE.Li, GARLocK et Brow Kaun (1946) qui ont étudié 
une importante intoxication collective (172 hospitalisés), et par BRANDLY. 
Toutes ces données émanent des Etats-Unis. La premiére observation 
francaise a été relatée par CH. GErRNEz-Rizux, R. Burriaux, 
A. KestELoot et R. SuFFrran (Lille, 1949). 

Il s’agit en général de troubles gastro-intestinaux qui s’amendent 
assez rapidement. Les coprocultures, puis les séro-diagnostics sont 
positifs. 


CHAPITRE VI 


SALMONELLOSES 


Les Salmonelloses du poussin sont des maladies infectieuses, 
contagieuses, souvent transmises héréditairement, dues a des microbes 
du vaste genre Salmonella (anciennement paratyphique). Fréquentes 
chez le caneton et le pigeonneau, elles sont relativement rares chez 
le poussin. 


Symptomes 


Elles ne constituent cliniqguement qu’une méme maladie, trés 
voisine de la pullorose. Les symptémes n’ont pas une signification 
précise : ce sont ceux des septicémies : mort brutale, ou signes habituels 
accompagnés de diarrhée blanche. On observe souvent des signes ner- 
veux ; incoordination motrice, agitation, démarche ébrieuse. La mort 
survient en quatre a cing jours, plus souvent encore cing a dix jours, 
et dans la forme chronique vers un mois. Aprés la guérison, les sujets 
restent souvent des porteurs de germe. 

L’évolution de l’épidémie est la méme que celle de la pullorose. 

L’accroissement du taux des ceufs clairs, de la mortalité en coquille 
signalent également la maladie. 


Lésions 


Le cadavre amaigri porte des signes de septicémie. Les séreuses : 
péritoine et péricarde sont remplies d’exsudat séro-fibrineux. La lésion 
principale est l’entérite ulcéreuse surtout localisée au duodénum et 
parfois aux cecums; les ulcéres 4 bords rougeatres, en relief, ont 
2 a4 millimetres de diamétre. Le foie est gros et friable, la rate gonflée. 
Le poumon peut porter des foyers d’hépatisation. Le sac vitellin n’est 
pas résorbé. 

_ Plus tard, on note des foyers de nécrose sur l’intestin, les poumons, 
le foie. 


Diagnostic 


Les Salmonelloses se rapprochant beaucoup de la pullorose, il n’y 
a pas d’intérét a les décrire en détail. C’est au laboratoire qu’il appartient 
d’établir le diagnostic différentiel avec S. pullorum. En plus des ense- 
mencements habituels, on portera un fragment de muqueuse intesti- 
nale en milieux sélectifs. 
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Etiologie 
Salmonellas pathogénes pour le poussin. — Ont été isolées 
du poussin les principales Salmonellas suivantes : 


GrovurE B : 
S. para B Schottmiiller (SpRAy et DoyLe, 1921; BaupET, 1923). 
. Aertrycke = typhimurium (LEYNEN, 1924; GarsIDE et GorDOoN, 1940). 
. abortus equi (VAN HEELSBERGHEN). 
. essen (JANSEN, 1935-38). 
. California (GoRDON et Buxton, 1946). 
. chester (Lissot, en France, 1949). 


NRRRNM 


GROUPE C : 
. suipestifer (CERNAIANU, 1932) = cholere-suis. 
. amersfoort (HENNING, 1937). 
. thompson, S. Bareilly, S. Montevideo (GorRDON et Buxton, 1946). 
. miinchen (Lissot, 1949, en France). 


MRRNM 


GROUPE D : 


S. enteritidis Gaertner (LERCcHE, BECK; SPRAY et DoyLe, 1931; 
Mc GaucueEy, 1932). 


GROUPE E : 

S. anatum (DoyLE, 1927; Epwarps, 1929; ScuHatm, 1937, GorDON 
et Buxton, 1946). 

S. London (GorDoN et Buxton). 


GROUPES DIVERS : 
S. Kentucky (Epwarps, 1938; GraBar (1), 1949, en France). 


Leurs caractéres sérologiques et biochimiques sont indiqués ci- 
dessous (d’aprés le tableau de KAUFFMANN et WHITE, WILSON et 
MILEs). 

Ces Salmonellas sont toutes des bacilles mobiles, Gram-, 4 mor- 


phologie coli-typhiques. 


FREQUENCE. — Dans la grande majorité des cas il s’agit de S. 
Aertrycke = S. typhimurium. Breacu (1939) note que Tinfection para- 
typhoide due a S. Aerirycke et rarement a quelques autres Salmonellas 
devient de plus en plus fréquente aux Etats-Unis chez les poulets. En 
Angleterre, avant 1943, seules étaient isolées S. pullorum, S. gallinarum, 
S. typhimurium et S. enteritidis. De 1943 a 1946, GorDoN et BUXTON 
isolent, sur 4,1 °%% des animaux examinés, d’autres germes d’infection 
(voir plus haut). 

Aux Etats-Unis, H1insoaw, Mc Nett et Taytor (1944) notent 
que 48 types de Salmonellas ont été isolés de volailles. En France, sur 
le total des cas de Salmonelloses qu’il observe en 1949 sur des poussins, 
Lissor isole, dans 8,4 °4 des cas, des Salmonellas autres que B. pullorum 
ou gallinarum. 


(1) Communication personnelle. 
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IDENTIFICATION. — On sépare tout d’abord les Salmonellas de 
S. pullorum et gallinarum par les caractéres suivants : mobilité, réduction 
du rouge neutre, caméléonage du lait, constitution antigénique. 


Les principaux milieux d identification sont les suivants 


Eau peptonée lactosée : 0; 
— glucosée : + g. (fermentation avec gaz); 
— galactosée : + g. 
— maltosée : + g.; 
— saccharosée ;: 0; 
Gélose au plomb : SH? (variable); 
Rouge neutre : réduit; 
Lait tournesolé : rougit puis bleuit; 
Liquéfaction de la gélatine : 0. 


On compléte toujours par une premiére étude sérologique sommaire 
avec les sérums monovalents anti IV, XII, IX, VI-VII, VI-VIII, 
III-X-X XVI et i. On arrive ainsi a la diagnose des espéces les moins 
rarement rencontrées. 

Pour les identifications plus difficiles, il faut disposer d’un jeu 
de sérums monovalents (1) et la détermination est du ressort des labo- 
ratoires spécialisés dans ces recherches trés complexes qui nécessitent 
de vastes collections de Salmonelles, des préparations délicates de 
sérums par injection au lapin, saturation des agglutinines, etc. 

Les matiéres virulentes, la résistance des germes sont assez compa- 
rables a celles indiquées pour la pullorose. 


Modes de contamination 


Leur description serait également une redite de ce qui a été exposé 
au sujet de la pullorose. 

La salmonellose est transmissible par leuf, Vinfection ayant pour 
point de départ les ovules infectés des pondeuses. Les paratyphiques 
mobiles et un peu plus résistants que S. pullorum se propagent souvent 
par les couveuses : il suffit d’une fumigation de la couveuse au formol 
pour y mettre fin (BrAcu, 1939). 

Sous les éleveuses, la maladie est trés contagieuse durant les 
premiers jours, puis elle s’éteint. Les modes de contamination, les 
causes favorisantes sont les mémes que pour la pullorose. Cependant, 
la maladie a, beaucoup plus souvent que la pullorose, une origine non 
galline : canard, canetons (souvent atteints par la paratyphose), oie, 
pigeon, rongeur, porc, homme, eaux polluées, aliments. 


Prophylaxie 


Il n’y a pas lieu de prendre systématiquement des précautions 
spéciales en vue de l’incubation, vu la rareté relative de ces infections 
chez le poussin. Ce n’est qu’en cas d’apparition de la maladie que l’on 
aurait a prendre les mémes mesures que pour la pullorose. On devra 


(1) Centre des Salmonella (Institut Pasteur de Paris). 
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SALMONELLOSES 2A9 


s’adresser au séro-diagnostic rapide ou lent, de préférence a lhémo- 
agglutination moins fidéle. L’antigéne détecteur sera préparé a4 partir 
du microbe isolé des poussins. 

La désinfection totale et le renouvellement ultérieur du cheptel 
sont a conseiller. Il est, en effet, possible que parmi les nombreuses 
Salmonellas une espéce prenne a l’avenir une grande extension. L’avi- 
culture doit éviter de faire une fois encore une expérience qui pourrait 
rappeler celle de la pullorose et se doublerait d’un danger pour ’homme 
et les animaux. 

Les autres régles prophylactiques sont les mémes. On assurera 
aux poussins les meilleures conditions d’hygiéne, surtout alimentaire. 
La propreté de l’eau et des abreuvoirs a une grande importance. 

On sait que les paratyphoses sont transmissibles 4 Vhomme et l’on 
prendra donc toutes les mesures de prudence indispensables. 


Traitement 


Il est fort difficile chez le poussin. 

Les sulfamides donneraient des résultats : thiazomide, etc. On 
essayera les mémes médicaments que ceux qui ont été indiqués pour 
la pullorose (p. 176). [ls sont administrés dans l’eau de boisson. 

Les malades sont isolés; les abreuvoirs et les mangeoires désinfectés. 
Renouveler et antiseptiser eau de boisson, la litiére. 
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CHAPITRE VII 


INFECTIONS MICROBIENNES DIVERSES 


Une description séparée des diverses infections bactériennes qui 
peuvent survenir chez le poussin n’a guére qu’un intérét systématique. 
De nombreux microbes banaux sont capables d’envahir l’organisme du 
poussin a loccasion d’une cause favorisante ou en exaltant leur viru- 
lence aprés passage sur des organismes débilités. Ces infections offrent 
des tableaux cliniques voisins et leur distinction n’est établie que par 
Vexamen bactériologique. Le traitement est aléatoire. 

Au point de vue diagnostic, on ne pourra donner une valeur aux 
résultats des cultures que si les ensemencements ont pu étre faits a 
partir de plusieurs malades sacrifiés et aussit6t examinés, et si toutes 
les cultures donnent des réponses concordantes. Isoler un microbe 
n’apporte pas de preuve en faveur de son role précis. 

Les bases de lV’identification des principaux microbes sont données 
a la fin de ce livre. 


STREPTOCOCCIE 


Etiologie. — La streptococcie de la poule est fréquente dans 
notre région. Les symptémes et les lésions sont trés voisins de ceux de 
la typhose. La cause premiére nous parait étre le plus souvent une 
alimentation pléthorique qui est a la base de troubles entéro-hépatiques 
permettant le passage du germe dans le sang. 

Elle doit se transmettre par l’ceuf : le microbe se retrouve dans 
certains jaunes des ceufs en incubation; ou par la coquille au moment 
de l’éclosion. On Visole aussi du sac vitellin de poussins malades, parfois 
associé a S. pullorum; du sang, du foie, de la moelle osseuse. 

Le microbe peut pénétrer au niveau de l’ombilic, et plus tard par 
la voie aérienne ou digestive. Les causes favorisantes jouent un grand 
role. Les agents infectieux sont : Streptococcus gallinarum et Streptococcus 
protetformis (entérocoque). 


symptomes. — L’évolution est rapide et sans signes caracté- 
ristiques. L’entérite s’accompagne de diarrhée. 

Moins fréquente que chez l’adulte, la streptococcie n’est cependant 
pas exceptionnelle chez le poussin. Les malades meurent presque tous 
mais leur nombre n’est pas trés élevé par rapport a ensemble de 
Peffectif et les pertes s’espacent dans le temps. 
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Lésions. — Le cadavre porte des lésions congestives de septicémie. 

Le foie est gros, friable, un peu pale, piqueté de points rouges et 
dilots nécrotiques blanchatres. I] est quelquefois recouvert d’une 
fausse membrane fibrineuse. Parfois, le foie est frappé de rupture 
hémorragique. La rate est gonflée, Pintestin (duodénum) congestionné 
et enflammé. 


Diagnostic. — Les frottis, les ensemencements surtout montrent 


la présence d’un streptocoque dont le réle reste a préciser selon les 
indications notées plus haut. 


Traitement. — I] est trés aléatoire. On conseillera les sulfamides : 
sulfamérazine, sulfaméthazine (2 a 5 gr. par litre d’eau de boisson), 
septazine, ou injections de soluthiazomide. 

On prescrira une hygiéne alimentaire stricte : suppression des 
farines de viande et remplacement par du lait écrémé en poudre. Donner 
ensuite un antiseptique intestinal. 


-STAPHYLOCOCCIE 


Principalement observée par Kawasuima et Nakamura (1938), 
elle.se caractérise par un cedéme apparu sous la peau des ailes et parfois 
de la poitrine, par des arthrites des ailes et des pattes, ot les auteurs 
trouvaient toujours Staphylococcus citreus. L’inoculation sous-cutanée 
de ce germe reproduisait la maladie chez le poussin. 

La maladie est rare en pratique. Les edémes gélatineux sous- 
cutanés ou existant autour du foie et du cceur ne sont pas, le plus 
fréguemment, le fait des staphylocoques. 

On essayera les sulfamides, mais les mesures d’hygiéne sont les 
plus recommandables. 


ROUGET 


Le rouget du poussin a été observé par BRouy (1911) en Allemagne 
sous la forme aigué, et par Prarr (1921) en Tchécoslovaquie sous la 
forme suraigué. Certains élevages de poussins ont été décimés par la 
maladie. 

Il suffit de connaitre son existence, néanmoins rare en comparaison 
de l’extension considérable du rouget du pore dans nos exploitations. 
L’infection doit étre transmise par les sols sur lesquels ont vécu des 
pores ou des moutons. 


COLIBACILLOSE 


L’opinion est trés partagée en ce qui concerne le réle effectif du 
eolibacille (Escherichia coli). Ce bacille se trouve normalement dans 
les cadavres et il est bien difficile d’accorder une signification a sa 
présence. Il semble cependant que le colibacille puisse acquérir une 
virulence exaltée et détermine dans certains cas, surtout chez les jeunes, 
une véritable maladie : la colibacillose. 
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Etiopathogénie. — Partout répandu, le colibacille existe norma- 
lement dans l’intestin qu’il ne peut franchir que s’il a une exceptionnelle 
virulence (ce qui est rare) ou si le poussin est affaibli (ce qui est fréquent). 

La colibacillose est grave, si elle résulte d’une mauvaise éclosion, 
d’une infection au moment de la naissance ou peu aprés; d’une entérite 
amorcée par une température ou une alimentation aberrantes. 


Ssymptémes. — On doit souligner le fait que la colibacillose du 
poussin se traduit par une diarrhée blanche analogue a celle de la 
pullorose (Davis). 

Au début, elle affecte Vallure des septicémies et tue rapidement 
le jeune poussin. Vers age de 3 semaines, elle est souvent la consé- 
quence septicémique d’une entérite grave et a une évolution plus 
longue. Chez le poulet, elle peut, en outre, se traduire par des signes 
respiratoires. 


Lésions. — Chez le poussin d’une dizaine de jours, le foie est 
hypertrophié, friable, piqueté de points blancs et quelquefois recouvert 
d’un exsudat blanchatre, gélatineux; dans quelques cadavres, le péri- 
carde contient un exsudat ambré (d’aprés Davis cité par LESBOUYRIES). 

Nous trouvons des lésions d’entérite et d’hépatite (foie jaune). 
Enfin, chez les poulets, on peut observer des zones de pneumonie d’un 
gris jaunatre. 


Diagnostic. — A partir de la moelle osseuse, du foie et du sang 
du coeur prélevés sur des cadavres trés frais, ensemencer en milieux 
ordinaires et en milieu sélectif des Salmonellas pour étre certain que 
le colibacille ne masquera pas la présence d’autres germes moins enva- 
hissants : S. pullorum par exemple. 

Le diagnostic sera donné sous toute réserve et aprés un examen 
complet. En général, le colibacille est un germe secondaire et il faut 
rechercher la cause favorisante. 


Traitement et prophylaxie. — Traiter l’entérite (voir p. 239). 

Rechercher sil s’agit d’une contamination survenue durant lincu- 
bation ou Véclosion. L’hygiéne de celles-ci et les régles générales con- 
cernant l’alimentation, le chauffage sont les plus importantes des 
mesures a observer pour éviter l’apparition de la maladie. 


PYOCYANOSE 


Rare chez l’adulte, infection par le bacille pyocyanique ( Pseudo- 
monas pyocyanea) est parfois constatée sur des effectifs de poussins 
vers l’A€ge d’un mois 1/2 4 2 mois 1/2 (LEsBOoUYRIES), (STAFSETH, 
BaRBONI, Hinsuaw et Lioyp, Mc KEeNNeEy et MANN). 


Etiopathogénie. — Le B. pyocyanique est un microbe banal du 
milieu extérieur : 


1° L’infection, assez souvent, a lieu dans les ceufs. Le microbe 
peut se trouver dans l’ovaire. LEsBouyriks l|’a rencontré dans un kyste 
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de cet organe. Il peut étre englobé dans l’ceuf lors de sa formation dans 
un oviducte infecté. Enfin, et le plus souvent, il traverse la coquille 
durant Vincubation dans des appareils contaminés (WAGENER, 1929). 
Mais en général, cette contamination détermine la pourriture des ceufs, 


2° L’infection du jeune est le plus fréquemment réalisée par la 
voie intestinale. 


Symptomes. — Ce sont ceux de toutes les grandes infections : 
fiévre, prostration, respiration embarrassée, larmoiement, diarrhée, 
amaigrissement. La mort survient aprés une évolution de huit a 
quinze jours. 

75 °4 des malades meurent. 


Lésions. — Les lésions septicémiques sont marquées, mais assez 
banales. 
Diagnostic. — Le diagnostic est basé sur lVidentification du 


B. pyocyanique que l’on peut isoler a partir du foie, de la moelle osseuse 
et du cerveau. 


Prophylaxie. — La désinfection des couveuses, la séparation des 
malades et la désinfection du matériel d’élevage sont les principales 
mesures a appliquer. 


PROTEOSE 


LESBOUYRIES a observé Vinfection par Proteus vulgaris chez des 
poulets de 1 a 2 mois atteints de diarrhée profuse. 

Les symptémes sont ceux d’une entérite avec septicémie. 

Les lésions sont septicémiques avec congestion marquée de l’intestin. 

Le diagnostic est basé sur les frottis et les ensemencements 4a partir 
du sang du cceur, du foie, de la rate, de l’intestin de cadavres trés frais. 


Proteus vulgaris est un microbe de la putréfaction. On le rencontre 
dans l’eau, la terre, lair, dans les cadavres normaux, la viande, etc. 

I] parait pénétrer par les voies digestives a la suite d’ingestion 
massive d’aliments putréfiés (LESBOUYRIES). 


MICROBES ANAEROBIES 


On a signalé quelquefois Vintervention de bacilles anaérobies au 
cours des maladies du poussin : 
— diarrhée blanche (NAKkAmuRA, 1930); 
— infections ombilicales; 
— cedéme sous-cutané (en association avec Staphylococcus citreus, 
KaAwasHima et NAKAMURA). 
C’est surtout au cours des infections ombilicales que les anaérobies 
peuvent se montrer pathogénes. 
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CHAPITRE VIII 


CONGESTION PULMONAIRE 
ET PNEUMONIE 


Ce sont des affections fréquentes. 

La congestion et l’cedéme pulmonaires, la pneumonie existent en 
dehors de [intervention de microbes spécifiques : pullorose, bronchite 
contagieuse. 


Etiologie 
Ces affections banales sont en général la conséquence d’excés de 
chaleur ou de refroidissements survenus dans la couveuse, pendant le 
transport, ou le plus souvent sous /’éleveuse. Elles peuvent résulter de 


Vatmosphére viciée des couveuses et des éleveuses. Enfin, on pensera 
a la possibilité d’étouffements accidentels. 


Symptomes et lésions 


Les symptomes n’offrent rien de caractéristique chez le poussin. 
Les autopsies montrent beaucoup plus souvent des cas d’cedéme et de 
congestion pulmonaire que de pneumonie véritable. 

Les poumons, encore légers, sont noirdtres, rouge sombre ou 
groseille vif au lieu d’étre rosés. Ils sont cedémateux, mais flottent 
sur l’eau. L’arbre aérifére est encombré de mucus mousseux. 

La pneumonie est rare; dans ce cas, le poumon compact tombe au 
fond d’un verre d’eau. 


Diagnostic 


I] faut tout d’abord éliminer la pullorose par ensemencements du 
poumon et du foie, et l’aspergillose par des frottis de poumon. On 
éliminera également les infections dues a des ultra-virus. 


Prophylaxie 


On évitera le surpeuplement et l’on surveillera le réglage de la 
température sous les éleveuses. L’alimentation ne sera pas trop poussée. 


CHAPITRE IX 


INTOXICATION PAR L’OXYDE DE CARBONE 


Etiologie 

Dans les éleveuses faiblement ventilées ou si le poéle fonctionne 
en atmosphére pauvre en oxygéne, s'il rougit, si son tirage est défec- 
tueux, Poxyde de carbone s’accumule et intoxique les poussins par 
formation de carboxyhémoglobine qui n’est plus dissociable, c’est-a-dire 
que les globules rouges ne peuvent plus jouer leur réle normal de 
« transporteurs d’oxygéne ». L’animal meurt d’asphyxie. 

L’oxyde de carbone n’a aucune odeur; il est un peu plus léger 
que lair. A la concentration de 8 °/o9, il tue les poussins en un quart 
d’heure. 

D’aprés STILES, cette intoxication serait d’une grande fréquence 
durant les mois d’hiver (50 °% de la mortalité totale). 

Nous la constatons rarement. 


Symptomes 


Forme aigué. — Le poussin est cyanosé, respire avec difficulté 
et baille souvent. Sa marche est chancelante, puis il tombe sur le cété, 
la téte rejetée en arriére et meurt en quelques heures. 


Forme subaigué. — L’intoxication lente n’a pas de symptomes 
précis. La croissance est retardée et les poussins ont le duvet sec, 
hérissé; ils n’ont pas d’appétit. 


Lésions 


Elles sont trés discrétes ou inexistantes : congestion des divers 
tissus, sang de couleur groseille, poumons rouge cerise. 


Diagnostic 


Il est trés difficile. Les commémoratifs, allure rapide et l’impor- 
tance soudaine de la mortalité renseignent mieux que l’autopsie. 

La méthode spectroscopique ne décéle que intoxication avancée. 

La méthode chimique de Hoppe SEYLER modifiée par SALKOWSKI 
est trés commode (STILEs) 

Diluer trés exactement le sang dans 20 fois son volume d’eau. Ce 


AN 


sang dilué est ensuite additionné 4 parties égales d’une solution de 


15 
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Na OH a 26,8 %. Agiter le mélange : il devient lactescent, puis rouge 
cerise et cette coloration augmente d’intensité pendant vingt- 
quatre heures si la réaction est positive. 


Prophylaxie 


La formation de CO provient toujours d’une combustion incom- 
pléte des matiéres carbonées. On évitera le surpeuplement de la pous- 
siniére et la ventilation devra étre suffisante sans cependant créer des 
courants d’air froid. 

Le tirage des poéles et des éleveuses A charbon ou 4 pétrole sera 
étroitement surveillé. 


CHAPITRE X 


ASPERGILLOSE ET MYCOSES PULMONAIRES 


On trouve assez fréquemment chez le poussin des pneumonies qui 
peuvent étre dues a des aspergillus ou a d’autres champignons et qui 
sont caractérisées par la présence de pseudo-tubercules. 

La fréquence de ces mycoses pulmonaires est de l’ordre de 5 a 
12 °% sur le total des lots qui nous sont présentés. 


Etiologie 

Les champignons qui déterminent ces lésions nodulaires surtout 
localisées au poumon, appartiennent a des genres divers. Mais, au point 
de vue clinique, il n’existe qu’une seule maladie et la détermination 
botanique du parasite n/offre qu’un 
intérét spéculatif. 

Rapportée le plus souvent a l’asper- 
gillose, la pneumonie mycosique est, ainsi 
que Vont constaté BAKER, COURTENAY- 
Dunn et Wricut (1934) et nous le 
notons aussi, assez souvent l’ceuvre 
d’autres champignons : Mucor, Penicil- 
lium, Cladosporum, Diplodia, Saccha- 


romyces. 


Aspergillus fumigatus a des fila- 
ments mycéliens incolores, cloisonnés, de Fig. 139. 
2a3v dediamétre. Les filaments fertiles Aspergillus fumigatus (conidiophore). 
sont renflés a leur sommet en une massue 
hérissée de chapelets de conidies arrondies de 2-3 v. (goupillon coni- 
dien). 

Sur pomme de terre et sur les milieux ordinaires acides, il forme 
un tapis duveteux blanc, puis verdissant en deux jours et finalement 
brun noiratre en cing a six jours. 


Les saccharomyces ont des formes de levures, c’est-a-dire d’éléments 
ovoides réfringents, ou réunis en chapelets, qui se multiplient par 


gemmation. 
Sur pomme de terre, ils forment un enduit blane crémeux et luisant, 


puis brunatre. 
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Les spores des champignons inférieurs sont trés résistantes et trés 
répandues sur les végétaux et en particulier sur les graines de céréales, 
les litiéres. Elles contaminent donc facilement les oiseaux lorsque la 
température et ’humidité le permettent. 

Elles peuvent étre transmises par les coquilles au poussin d’un 
jour. La pénétration a surtout leu par la voie pulmonaire. 

La mycose qui atteint un animal, devient contagieuse pour les 
congénéres par exaltation de la virulence. 

Le développement du mycélium dans le tissu pulmonaire forme 
un feutrage d’hyphes qui s’entoure de cellules épithélioides avec quel- 
quefois des cellules géantes, et le follicule pseudo-tuberculeux est cerclé 
d’une zone de globules blancs et d’une réaction fibreuse. Assez souvent, 
la zone centrale du follicule est frappée de nécrose et le mycélium a 
disparu. 


Symptomes 


L’aspergillose se traduit quelquefois par une mortalité en coquille. 
Elle peut atteindre le poussin dés les dix premiers jours de la vie, pro- 
voquant ce que l’on nomme communément la pneumonie des couveuses 
dont les causes sont, en réalité, diverses et qui, souvent, peut entrainer 
de fortes pertes. Dans notre région, ces mycoses sont surtout marquées 
vers la 3€ semaine. Les poussins sont abattus, sans appétit. On peut 
noter des troubles locomoteurs, de la diarrhée blanche, des trem- 
blements convulsifs. Mais le principal symptéme est la respiration 
pénible, accélérée; l’oiseau a le bec entr’ouvert et fait des inspirations 
spasmodiques. La mort survient en deux a cing jours chez de nombreux 
malades. 

L’évolution subaigué de la maladie est marquée par les mémes 
symptomes a prédominance respiratoire ou digestive. L’amaigrissement 
est important. 

Lésions 

Le poumon est congestionné, ou hépatisé. Puis il est semé de petits 
nodules d’un jaune un peu verdatre, arrondis, bien délimités, assez 
fermes. Ces pseudo-tubercules miliaires sont trés nombreux, ou plus 
gros et plus rares. La pneumonie peut étre diffuse en placards grisatres 
ou jaunatres fermes. 

On trouve des nodules jaunes verdatres, assez gros, un peu aplatis 
ou en godets, consistants, parfois pédiculés, sur la face interne du 
bréchet, sur les sacs aériens, attachés sur le péricarde, le mésentére 
ou dans d’autres organes abdominaux. 


Diagnostic 


X 


Les lésions pulmonaires ressemblent a celles de la pullorose. On 
doit donc d’abord faire des ensemencements pour éliminer celle-ci. On 
fait un frottis du poumon incisé, un nodule jeune est écrasé entre 
deux lames et examiné dans du lactophénol ou de la potasse 4 40 %. 
Rechercher les tétes aspergillaires, les filaments mycéliens, les levures. 
Pour faire une culture du champignon, on aseptise rigoureusement en 
surface et l’on ensemence sur pomme de terre en bouillon acide, ou en 


liquide de Raulin. 
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Traitement et Prophylaxie 


Isoler les malades. Les sacrifier s’ils sont peu nombreux. Donner 
au troupeau une eau de boisson contenant 5 4 10 grammes d’iodure de 
potassium par litre. 

Désinfecter V’incubateur, I’éleveuse, les parquets, les litiéres. Ne 
donner que des aliments propres, bien conservés, non moisis. 

Surveiller l’apparition du parasitisme et des avitaminoses souvent 
concomitantes. 
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CHAPITRE XI 


BRONCHITE CONTAGIEUSE 


Définition 

La bronchite contagieuse est une maladie infectieuse due a un 
ultra-virus différant de celui de la laryngo-trachéite, caractérisée par 
une haute contagiosité, des troubles respiratoires et des lésions inflam- 
matoires des bronches. 

Elle peut apparaitre du 2° au 10° jour, mais surtout au cours du 
2° mois. 

Observée par SHALK et Hawn (1931), puis BUSHNELL et BRANDLY 
(1933), elle ne parait jusquici avoir sévi qu’aux Etats-Unis. 

Etiologie 

L’ultra-virus de BEAcH et ScHALM (1933) traverse les bougies 
Berkefeld, a des dimensions voisines de celles de l’agent de la laryngo- 
trachéite, cultive sur chorio-allantoide de poulet (9°, 12& jour) ot il 
détermine des lésions minimes, cependant que l’embryon meurt rapi- 
dement en deux a quatre jours et apparait petit et ratatiné. Le virus 
nimmunise pas contre la laryngo-trachéite (BEAUDETTE et Hupson, 
1031). 

Les sécrétions nasales, trachéales et bronchiques récélent le virus 
qui se conserve au frigidaire en glycérine a 50 °%. On infecte les animaux 
réceptifs : poule et poussin, par intratrachéale ou instillations nasales. 

La transmission naturelle a lieu par contact direct ou indirect. 
Les poussins qui guérissent restent des porteurs de virus et, devenus 
adultes, transmettent l’infection par contact direct ou indirect (homme, 
animaux, oiseaux, insectes, etc.) avec les poussins. 

La maladie serait plus grave en hiver, particuliérement chez les 
oiseaux au-dessous de 2 mois. 

Le virus pénétre surtout par la voie respiratoire. 

L’incubation est de deux a huit jours. 


Symptomes 


La maladie se signale d’abord par des symptomes généraux et 
une soif intense. Puis apparaissent des signes respiratoires : le poussin 
éternue et tousse. En deux jours, les symptémes deviennent caracté- 
ristiques : l’oiseau s’immobilise haletant, suffoquant, la téte étendue 
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et le bec ouvert. La respiration est soufflante, bruyante et quelquefois 
siflante s’accompagnant de rales, de quintes de toux et du rejet de 
mucosités. Elle peut évoquer le bruit de l’eau en ébullition. 

40 a 90 % des malades meurent en trois 4 dix jours. La maladie 
s’étend sur 20 a 75 % de Veffectif. Apparue dans un parquet, elle 
frappe les parquets voisins en trois jours (SEEGER et TOMHAVE, 1944). 
L’inappétence entraine une perte de poids, les symptomes respiratoires 
peuvent devenir intermittents et persister jusqu’a un age avancé 
(4 mois et plus) sans provoquer une mortalité sensible. 

La bronchite favorise l’action de certains microbes de sortie : 
colibacille, Pullorum, B. pyocyanique, etc. 


Lésions 


Les lésions sont a différencier de celles de la laryngo-trachéite. 
Elles siégent plus profondément : poumons trés congestionnés, bronches 
inondées de liquide, obstruées par des bouchons caséeux. Cet exsudat 
caséeux et purulent existe presque toujours dans les bronches et dans 
les sacs aériens diaphragmatiques et abdominaux qui sont troubles ou 
remplis de matiéres caséeuses. Sur le cadavre, ’exsudat pénétre dans 
les cavités nasales. La trachée peut étre normale ou parfois contenir 
un exsudat fibrineux et spongieux identique a celui de la laryngo- 
trachéite. 

Assez souvent on observe une trachéite et une rhinite secondaires. 


Le péricarde est quelquefois recouvert de fibrine. 


Diagnostic 


C’est surtout la laryngo-trachéite qu’il faut éliminer et la pneumo- 
encéphalite. 

Les principales différences ont été déja notées. Les lésions de la 
laryngo-trachéite siégent moins profondément dans l’arbre respiratoire 
et le mucus est sanglant. L’inoculation d’un filtrat de mucus en 
ceuf embryonné tue l’embryon en moins de 4 jours, ce qui n’est pas le 
eas pour la laryngo-trachéite. L’épidémiologie différencie la pneumo- 
encéphalite. 


Traitement et Prophylaxie 


Le traitement est inexistant, la prophylaxie difficile. L’apparition 
de la maladie est surprenante en raison de |’existence insoupgonnable 
d’adultes porteurs de germe. L’isolement de la poussiniére est la prin- 
cipale des mesures habituelles de la prophylaxie. On a constaté que 
sur les litiéres qui émettent beaucoup de poussiéres, la mortalité par 
bronchite est accrue (SEEGER et TomMHAVE, 1944). 


232 JEAN PERDRIX 


CHAPITRE XII 


LARYNGO-TRACHEITE CONTAGIEUSE 
(«« FLU »). 


Définition 

La laryngo-trachéite est une maladie contagieuse due a un ultra- 
virus et caractérisée essentiellement par = ACR Tah Cie du larynx et 
de la trachée. 

Elle existe en Amérique du Nord : Etats-Unis, Goede en Australie; 
en Europe, Allemagne, Angleterre, Espagne, Italie, Hongrie, France 
(LEsSBOUYRIES) ot on la constate sporadiquement a l’heure actuelle. 

Etiologie 

L’ultra-virus découvert par BEAcu (1930) a 200 vu de dimensions. 
Il provogue la formation d’inclusions cellulaires intranucléaires 
(SEIFRIED, 1931) dans les cellules épithéliales : ce sont des formations 
rondes ou ovalaires, colorées en rose par le Giemsa, situées au centre 
du noyau. 

Le virus est cultivable en chorio-allantoide. 

Le virus du poussin serait le méme que celui de la laryngo-trachéite 
des adultes. Il est décelé dans l’exsudat bronchique, le foie, la rate, les 
reins et le sang. Le virus de la poule est expérimentalement trans- 
missible au poussin par inoculation intratrachéale de filtrat d’exsudat 
de la plévre, de rate, de foie. 

Il existe des porteurs de germe et la maladie est introduite soit 
par des poules malades, soit par des porteurs de germe, soit par l’homme. 
Elle ne semble pas transmise par les ceufs. 

Le jetage est le principal élément virulent. Le virus pénétre par 
la voie respiratoire et digestive. Des microbes se surajoutent a |’action 
du virus et la maladie est favorisée par le refroidissement humide, les 
avitaminoses, le parasitisme. 

L’infection se propage en six a4 dix jours par contact direct ou 
indirect. 


Symptomes 


La maladie sévit surtout a l’Age de 3 4 12 mois. mais BUSHNELL 
et BRANDLY ont, en 1933, décrit une laryngo-trachéite des poussins, de 
méme que VIERLING. 
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Les symptémes sont analogues a ceux des adultes : signes de septi- 
cémie, respiration haletante, sifflante, bruit de glouglou. La téte est 
étendue, la bouche baillante. L’animal éternue et émet un jetage semé 
de caillots de sang. 

La maladie s’étend rapidement dans Vélevage et la mortalité 
atteint 10 a 60 %. 


Lésions 


On observe une trachéite hémorragique a piqueté sanglant et parfois 
des fausses membranes. 


Diagnostic 


Il est basé sur l’allure contagieuse, les signes respiratoires, l’émission 
de mucus sanglant, et sa présence dans la trachée qui est obstruée par 
un bouchon caséeux. Chez le poussin, la maladie est a distinguer de la 
bronchite contagieuse. On recherchera les inclusions intranucléaires au 
niveau de l’épithélium trachéal. L’inoculation a Vceuf embryonné 
provoque un épaississement considérable de la membrane inoculée 
tandis que la vitalité de l’embryon n’est pas affectée. La maladie de 
Newcastle est, dans certaines épidémies, trés voisine cliniquement de 


la laryngo-trachéite. 


Traitement et Prophylaxie 


I] n’existe aucun traitement réel. 

La prophylaxie par vaccination n’est pas possible chez le poussin. 
Les poulets sont vaccinés vers l’A4ge de 3 mois. Le virus est obtenu soit 
par infection artificielle de jeunes poulets, soit par culture en ceuf 
embryonné. Il est desséché dans le vide et mis en ampoules scellées 
pour étre dilué dans un mélange glycérine-eau au moment de l’emploi. 
On applique le vaccin sur la muqueuse cloacale au moyen d’une brosse 
(BEAUDETTE et Hupson, 1932). Une réaction locale (appelée take) est 
visible du 3¢ au 6¢ jour : rougeur et souvent enduit blanchatre de mucus. 
L’immunité est acquise au 10¢ jour. La revaccination peut étre 
nécessaire. 
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CHAPITRE XIII 


LA SYNGAMOSE 


La syngamose, maladie du ver rouge, baille-bec, « gapes », est une 
affection parasitaire de l’arbre respiratoire. Elle est due a un ver Néma- 
tode Syngamus trachea. Trés fréquente et meurtriére dans les contrées 
a sol argileux, c’est une affection rare ou inconnue dans les régions a 
sol perméable ou peu humides. Elle parait rare en Bretagne. 


Etiologie 

Syngamus trachea (ver rouge, ver fourchu) est un ver rond, rougeatre, 
a bouche capsulée et armée. L’accouplement permanent du male plus 
petit (2 a4 6 mm) et de la femelle (1 4 2 cm) dont la vulve est située au 

uart antérieur du corps, donne a ces vers l’allure 
d’un Y. Les ceufs sont ellipsoides operculés et mesu- 
rent 80 v. sur 50 vu. Ils sont rejetés soit par la toux, 
soit dans les excréments. 

L’ceuf — en morula ou embryonné — donne 
une larve, si le milieu extérieur est favorable, dans 
un délai moyen de sept a quinze jours. L’ceuf 
embryonné, ou les larves, sont’ avalés avec les 
aliments ou l’eau par les jeunes oiseaux et ils attei- 
gnent, probablement par voie digestive puis san- 
guine, le poumon. Les larves subissent alors deux 
mues, puis elles s’accouplent et remontent dans la 
trachée et deviennent adultes. La durée totale du 
cycle évolutif est d’un mois environ. 

Les parasites se fixent dans la sous-muqueuse 
par leur ventouse.Ils sont hématophages et leur im- 
plantation provoque une réaction locale con- 
jonctive. 

La résistance des oiseaux a Vinfestation est 
faible jusqu’a lage de 2 mois et lavitaminose 
A, les parasitismes, les carences sont des causes 
favorisantes. Au dela de deux mois, la guérison spontanée peut survenir. 

La transmission a lieu par voie directe: les oiseaux ingérant les 
ceufs ou les larves dans les aliments, l’eau, le sol; 

par vote indirecte : par les dindons, les faisans adultes porteurs de 
parasites, par les oiseaux sauvages, par des vers de terre, des mollusques 
terrestres et, expérimentalement, par des mouches et leurs larves. 


Fig. 140. — S. tra- 
chea grossi trois fois 
(d’aprés LESBOUYRIES) 


Fig. 141. — Syngamus trachea dans la trachée ouverte du Poussin (d’aprés LesBouyRIzs). 


Fig. 142. — Syngamus trachea. (Euf, grossissement : 450 (d’aprés LESBOUYRIES). 


236 JEAN PERDRIX 


Symptomes 


L’incubation est d’une vingtaine de jours. 

Les poussins baillent souvent et longuement en tendant le cou. Ils 
font entendre une toux sifflante, survenant par quintes, suivie d’un 
petit cri et d’un afflux de mucus mousseux s’écoulant par le bec. L’oiseau 
s’amaigrit, devient triste, respire de plus en plus difficilement et il 
succombe dans le marasme ou par asphyxie. 


Lésions 


Dans le tiers inférieur ou le milieu de la trachée, les syngames 
sont implantés en nombre variable, souvent faible chez les jeunes (3 a 6). 
Leur point d’implantation est rougeatre ou parfois abcédé et nodulaire. 

En cas de mort par asphyxie, le poumon est emphysémateux. 


Diagnostic 


Le baillement et la toux sont caractéristiques. On peut, de plus, 
rechercher les ceufs du parasite qui sont assez abondants dans les 
excréments. 

L’autopsie permet d’éviter toute erreur avec les autres affections 
respiratoires. Mais, méme si elle est positive, il faut poursuivre l’examen, 
car les autopsies pratiquées sur des oiseaux atteints de syngamose ont 
révélé 4 LESBOUYRIES, « dans 90 °% des cas, un parasitisme concomitant 
et intense de l’intestin sous la forme de coccidiose ou de capillariose 
a laquelle il fallait évidemment rapporter la mort ». 

Le pronostic est grave. 


Traitement 


Les nombreux moyens proposés sont assez peu efficaces ou d’appli- 
cation difficile dans de grands effectifs. On essaye d’extirper le parasite 
au moyen d’une plume introduite dans la trachée. 

Les injections faites par la voie laryngée sont les plus utilisables. 
On injecte, avec un compte-gouttes ou une canule mousse introduite 
dans la trachée, 1 cc. de salicylate de soude a 5 °% ou des huiles essen- 
tielles antiparasitaires. 


Prophylaxie 


Elle comporte les régles applicables en cas d’affection contagieuse : 
isolement des malades et désinfection. 

Les poussiniéres doivent étre éloignées des parquets de dindons 
et de faisans. Le matériel est désinfecté, les terrains arrosés d’acide 
sulfurique 4 1°/o5, puis chaulés et ils regoivent des épandages de sulfate 
de fer. Les terrains contaminés ne seront pas utilisés deux années 
de suite. 


CHAPITRE XIV 


HEPATITE D’ORIGINE ALIMENTAIRE 


On observe souvent chez le poussin, au cours des premiers jours de 
la vie, un ensemble de troubles qui sont l’expression d’une véritable 
intoxication par des aliments trop riches en protéines ou mal conservés. 

La lésion dominante est une hépatite qui donne a cette affection 
un aspect bien individualisé chez le poussin du premier Age et qu’il 


importe de distinguer des autres maladies a retentissement hépatique. 
73 
Etiologie 

Les causes en sont diverses : alimentation trop précoce ou trop 
riche, abus des farines animales, mauvaise conservation, rancissement 
des graisses, changement brutal de régimes, ingestion d’eaux croupies 
ou boueuses, abus ou mauvaise qualité de ’huile de foie de morue. Ce 
produit qui a sans doute une incontestable utilité, n’est pas toujours 
inoffensif. D’aprés BoLLE (1936), elle peut provoquer chez les animaux 
et Vhomme des intoxications graves, mortelles par « dystrophie hépa- 
tique toxique ». Effectivement, le porc et les volailles y sont sensibles. 
Certains aliments trop finement moulus, ou trop chargés de cellulose : 
le son, Pingestion de barbes d’avoine, par exemple, ou de balles de 
céréales constituant la litiére, peuvent aussi irriter la muqueuse 
duodénale, d’ot Pobstruction des canaux cholédoque et hépatique. 

La sensibilité du poussin est fortement influencée par d’autres 
facteurs : aération et exercice insuffisants, refroidissements ou chaleur 
excessive dont on sait l’incidence sur Je fonctionnement du _ foie. 
L’alimentation riche est d’autant plus dangereuse que la température 
est plus élevée. 

L’infection semble n’étre pas primitive, mais se développer secon- 
dairement et n’avoir qu’un réle épisodique. Les microbes isolés du foie 
sont : quelquefois le colibacille, le streptocoque, et le plus souvent 
Pentérocoque. Les germes peuvent étre retrouvés dans différents 
organes et méme le sang et la moelle osseuse, ce qui indiquerait un 
envahissement terminal de l’organisme par les microbes de la flore 
intestinale normale. Mais les microbes ne sont pas abondants. Souvent 
méme les ensemencements demeurent stériles. 

L’affection parait évoluer d’aprés le schéma suivant : congestion, 
cedéme de la muqueuse duodénale, rétention biliaire, atteinte grave et 
dégénérescence du foie. 
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Symptoémes 


Les symptomes ont peu de signification. Les signes digestifs ne 
sont pas toujours notables. L’ictére n’est jamais constaté. On note 
seulement une mortalité rapide, trés variable, mais qui peut décimer vite 
Veffectif et faire penser a une maladie infectieuse. 


Lésions 
Elles sont localisées 


Le fote attire attention : il est jaune d’or, ou orangé, roussatre vif, 
un peu gros et plus ou moins friable. Les coupes montrent une dégéné- 
rescence graisseuse du foie (hépatite aigué). 


La vésicule diliaire est énorme, distendue, débordant largement 
le bord inférieur du foie. 


Diagnostic 


Par Paspect du foie, affection se rapproche de la pullorose et de 
l’omphalite. Le foie est moins gros que lors de pullorose, il n’y a pas 
de signes d’omphalite et de persistance anormale du sac vitellin. 

En pratique, le diagnostic, difficile, ne peut étre porté que par 
élimination et seulement aprés examen bactériologique. Les cultures 
permettent d’avoir la certitude qu’il ne s’agit pas de pullorose; elles 
restent négatives en aboutissant a lidentification de microbes banaux 
et variés. 

Le changement d’alimentation arréte la mortalité et confirme ainsi 
le diagnostic. 


Traitement 


Supprimer l’aliment complet industriel et le remplacer par un régime 
léger : mie de pain au lait entier cru, grains concassés, suppression des 
farines animales, réduction de l’huile de foie de morue. Abreuver a l’eau 
trés propre, souvent renouvelée, tiédie, au lait coupé. Ajouter de temps 
en temps a l’eau de boisson un peu de bicarbonate ou de sulfate de 
soude. 

Cette demi-diéte de deux ou trois jours cédera peu a peu la place 
a une alimentation normale, mais équilibrée avec soin. 


Prophylaxie 


Pour prévenir lapparition de cette affection, on doit faire jeiner 
le poussin pendant quarante-huit heures aprés l’éclosion et ne lui donner 
ensuite que des aliments a teneur protéinique progressive. On évitera 
les aliments qui, sous prétexte d’accélérer la venue du jeune oiseau, ont 
une forte teneur azotée. Leur danger est insidieux, car il ne se manifeste 
que dans certains lots sous Vinfluence de causes favorisantes : refroi- 
dissements, chaleurs orageuses, voracité, turbulence des différents 
lots. 

L’examen au laboratoire des premiers cas de mortalité permet 
d’éviter ces erreurs d’alimentation qui sont graves parce qu’elles peuvent 
rester imsoupconnées. | 
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CHAPITRE XV 


ENTERITE 


L’entérite est une cause fréquente et souvent ignorée de mortalités: 

étendues chez les poussins et le poulet. 
Etiologie 

a) Régime alimentaire. — La suralimentation, |’abus de certains 
éléments, notamment des protéines animales (farines de viande et de 
poisson mal conservées ou a trop forte dose), d’aliments trop riches en 
son, ou de verdure ligneuse jouent un role essentiel. Certaines huiles 
de foie de morue de mauvaise qualité sont a incriminer. 

L’entérite d’alimentation décime souvent des élevages de poussins, 
surtout si les animaux sont nourris dés le premier jour de leur vie, Age 
auquel le jejunum et les cecums sont occupés a évacuer le contenu du 
sac vitellin qui leur parvient par l’intermédiaire du pédicule ombilical. 

L’entérite est surtout fréquente chez le poulet. 


b) Refroidissements. — Les écarts de température méme modérés 
sont souvent a l’origine des diarrhées du poussin. La chaleur, les orages, 
Pinstabilité du temps au renouveau sont des causes favorisantes. 

L’intestin du jeune oiseau est trés mal protégé contre les variations 
de la température extérieure. 


Pathogénie 


Les violents troubles de la circulation sanguine, et du péristaltisme, 
Ja pullulation d’espéces microbiennes saprophytes, colibacille ou 
paracoli. entérocoques, anaérobies, Vibrio metchnikovi, Vapparition 
d’une flore intestinale anormale déterminent des Jésions plus ou moins 
profondes de la muqueuse digestive. L’attaque par les ferments digestifs, 
lassimilation ne se produisent plus. L’épithélium lésé laisse passer des 
substances toxiques ou des microbes divers et il peut y avoir septicémie 
secondaire. 


Symptomes 


Ils ne sont guére marqués que par des signes banaux. Les oiseaux 
se serrent en groupes frileux, immobiles. Ils boivent beaucoup et 
n acceptent que les patées humides et la verdure. Le duvet est sec, pale, 
hérissé. le dos rond, les ailes demi-tombantes, dans une attitude rappe- 
lant la coccidiose. La litiére est souillée par des excréments diarrhéiques, 
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brunatres, contenant méme du mucus ou des membranes d’un gris 
rougeatre. Le cloaque irrité est quelquefois obstrué. La mort est rapide 
et les pertes peuvent étre élevées. 

L’évolution plus lente est marquée par des troubles plus discrets, 
mais l’amaigrissement est toujours rapide et aboutit a la cachexie. 

Dans lensemble cependant, et sauf exceptions, les _pertes 
n’atteignent pas un pourcentage aussi élevé qu’en cas de pullorose, et de 
nombreux animaux atteints parviennent a se rétablir. 


Lésions 


La seule lésion — et chez le poussin elle est discréte — est une 
congestion de l’intestin. La muqueuse est tachée de plaques rouges ou 
d’un fin piqueté sanguin. Chez l’oiseau plus agé (1 43 mois), lentérite 
est plus prononcée : la muqueuse, duodénale surtout, est enflammeée, 
épaissie, irréguliére, tomenteuse et recouverte d’un magma fétide 
contenant des flocons. La paroi se plisse ou se gaufre. A l’incision, elle 
se déchire facilement et laisse écouler un liquide abondant, trés fluide. 

Les poumons et les reins congestionnés indiquent |’intervention 
d’un refroidissement. 


Diagnostic 


Eliminer la coccidiose intestinale, les septicémies. De nombreuses 
maladies ont un retentissement.au niveau du duodénum. Les intoxi- 
cations vraies sont aussi a rechercher. 

Il faut disposer de commémoratifs précis et de cadavres frais. 


Traitement 


Les jeunes oiseaux seront tenus au chaud sur une litiére séche, 
absorbante. On donne une eau de boisson trés propre et additionnée de 
2 a3 grammes d’acide salicylique par litre pendant deux ou trois jours 
(excellente médication). On complete par de l’eau de riz. En cas d’évolu- 
tion subaigué ou chronique, donner de l’eau iodée a 5 °/o9, de Viodure 
d’amidon. Le régime alimentaire est celui qui est indiqué pour la goutte 
viscérale. On proscrira le chou. Ajouter a la patée 2 a 3 % d’un mélange 
de carbonate et de phosphate de chaux. 

L’entérite compromet pendant un certain temps la croissance; 
elle prédispose a4 la néphrite, 4 ’avitaminose A, aux affections caren- 
tielles et parasitaires, ou évolue de concert avec elles. On donnera 
donc aprés la guérison une alimentation choisie et du lait. 
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CHAPITRE XVI 


INTOXICATION PAR LE SEL 
(chlorure de sodium) 


Les aliments industriels ayant été additionnés d’une trop grande 
quantité de sel ou mal mélangés comportant, en plus d’une quantité 
normale de sel en nature, des éléments déja salés (farine de poissons 
salés, viandes, etc.), ’adjonction de déchets de cuisine a la patée, pro- 
voquent des intoxications assez fréquentes. 

La question de la teneur maximum de chlorure de sodium est 
objet de controverses. D’aprés SmirH (1933), les poussins ont une 
croissance excellente s’ils recoivent 1,5 °/) de sel dans leur alimentation, 
mais ils meurent si cette teneur dépasse 2 °/). Par contre, selon certaines 
études américaines, les poussins résisteraient 4 une dose de sel relati- 
vement importante et l’on pourrait aller jusqu’a 4 °/o. 

En général, on admet que la ration du poussin doit contenir 0,5 % 
de chlorure de sodium ou méme 0,25 ° pour le premier age. Nous avons 
constaté des pertes se chiffrant par plusieurs centaines sur des poulettes 
nourries avec des aliments industriels titrant 2,5 a 3 % de chlorure 
de sodium. 


Symptomes. — Les animaux sont abattus, ils boivent beaucoup 
et sont atteints de diarrhée plus ou moins brunatre. Le jabot est gonflé 
de liquide. Les oiseaux meurent assez vite et en grand nombre si la 
cause persiste. 


Lésions. — L/’intestin est congestionné, rempli de liquide. Le 
poumon est souvent cedémateux. Les muscles sont plus ou moins rouges 
et secs. 


Diagnostic. — Il est difficile et il faut procéder par élimination. 
L’absence de coccidiose, de pullorose, d’infections banales, le dosage 
du chlorure de sodium dans l’aliment, l’amélioration rapide survenant 
aprés la suppression de l’aliment incriminé, permettent de préciser le 
diagnostic. 


Traitement. — II découle de l’étiologie. On remplacera par une 
nourriture non salée l’aliment incriminé qui pourra étre donné aux 
adultes aprés mélange avec des céréales et essai préalable. 
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Dans Vimmédiat, on administrera aux animaux intoxiqués des 
breuvages mucilagineux, de l’eau en abondance et du lait. 


Prophylaxie. — Les fabricants d’aliments industriels doivent étre 
trés avertis des dangers du sel pour les volailles (et le porc). Le sel en 
nature doit étre ajouté avec prudence aux mélanges destinés au premier 
age, et bien réparti. Les éléments qui entrent dans la constitution de 
la provende seront analysés avant la composition de celle-ci, puis l’on 
dosera la teneur globale en ions chlore de l’aliment complet. 
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CHAPITRE XVII 


AFFECTIONS DIVERSES DU TUBE DIGESTIF 


La dilatation et Vindigestion du jabot sont assez rares. Elles peuvent 
s’observer a la suite d’ingestion de mie de pain séche, d’une distribution 
des repas a des heures irréguliéres, etc. 

Le poussin a le jabot dur et de la grosseur d’une noisette. I] est 
atteint de perte d’équilibre et meurt en quelques heures. 

Les mycoses du jabot seront étudiées 4 propos du muguet. 


La trichomonose a été étudiée par LEVINE et BRANDLY (1939) qui 
ont trouvé chez le poussin de nombreux foyers caséeux dans l’cesophage. 
Le parasite était, au point de vue morphologique, analogue a Trichomonas 
columbe. 


La dilatation du ventricule succenturié, la proventriculite sont quel- 
quefois constatées. Le traitement consiste a donner du lait coupé, de 
Veau additionnée de bicarbonate de soude, une alimentation non 
irritante. La dilatation de l’organe peut étre un signe d’avitaminose A. 


Les obstructions, les indigestions du proventricule et du gésier sont 
dues a Tingestion d’herbes ligneuses, de poils tassés, de ficelle, 
d’épingles, etc. 

LD’invagination intestinale, le volvulus peuvent étre observés sur 
des poussins, méme pendant la premiére semaine. Leur fréquence est 
d’environ | °/,, d’aprés SEEGER et TOMHAVE. Ces accidents individuels 
ont l’étiologie, les symptémes et les lésions que l’on connait bien dans 
toutes les espéces animales. 


Les indigestions de Vintestin, ’engouement sont surtout provoquées 
par des herbes fibreuses qui forment des pelottes allongées. 


La constipation se manifeste quelquefois avec une certaine fréquence 
et principalement au cours de la premiére semaine. Le manque d’exercice, 
les aliments concentrés et peu encombrants, le manque de verdure, 
déterminent la constipation. A l’autopsie, le rectum est dilaté par une 
pelote stercorale. Le traitement individuel est classique. Il faut surtout 
éviter, par une alimentation rationnelle, l’apparition de ces troubles 
qui causent parfois des pertes sérieuses et dont la prophylaxie peut 
étre difficile. 

A la suite des entérites banales ou spécifiques (pullorose), Vinflam- 
mation, le tenesme du rectum et du cloaque entrainent sur quelques 
animaux une obstruction réflexe. Le rectum forme une volumineuse 
ampoule trés dilatée par les gaz et les liquides. 

On observe quelquefois le renversement du cloaque, ou du rectum. 
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CHAPITRE XVIII 


LE MUGUET 


Le muguet est une mycose généralement due a Monilia albicans, 
se traduisant surtout par des lésions du jabot. 

Le muguet du poussin a été décrit aux Etats-Unis par HinsHaw, 
par JUNGHERR (1933); il est d’aprés PLAzIKOwsKI (1935), trés fréquent 
en Suéde. Il semble rare en France. 7 

Etiologie 

Monilia albicans (Mycotorula ou Saccharomyces, ou Endomyces 
albicans) est un champignon a filaments tubuleux, droits ou incurvés, 
simples ou ramifiés, de 3-5 de » diamétre sur 50 a 60 pv. de long, a double 
contour, cloisonnés en articles 4 extrémités arrondies. Des cellules plus 
arrondies, ovoides de 5-6 uv, trés réfringentes terminent ces filaments 
mycéliens. 

Ce parasite se colore bien et prend le Gram. 

Il cultive en milieux acides sur pomme de terre, carotte, milieu 
de SABOURAUD en donnant des colonies blanches ou grisdtres arrondies 
ridées. . 

Dans les lésions, il est parfois associé a Mycoderma (Oidium 
pullorum, JUNGHERR, 1934). 

Le champignon est trés résistant. 

Il ne se développe chez l’animal qu’a la faveur du jeune age et 
de l’affaiblissement par du parasitisme ou l’avitaminose A. 

La contamination a parfois lieu a partir de la coquille des ceufs, 
au moment de l’éclosion. Mais, en général, le champignon est apporté 
par les aliments et les litiéres puis la contagion a lieu d’oiseau a oiseau. 


Symptomes et lésions 


Abattement, baéillements, écoulement de mucosités par le bec et 
les narines. Des points gris jaunatres peuvent étre disséminés sur la 
muqueuse buccale. La mort se produit en quelques jours. 

Les cadavres sont trés amaigris. Le jabot est épaissi, enduit a 
Pintérieur d’une matiére blanchatre, pateuse, 4 odeur de levure. Des 
fausses membranes peu adhérentes peuvent exister dans la bouche, 
Posophage, le proventricule, l’intestin. Quelquefois la toxine provoque 
des foyers miliaires nécrotiques au niveau du foie (JUNGHERR). 
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Diagnostic 


Il est difficile et basé sur la constatation au microscope de nombreux 
filaments mycéliens dans le raclage des lésions fraiches du jabot. On 
assure ainsi la distinction avec : l’avitaminose A (les points blancs 
cesophagiens sont rares chez le poussin) et la trichomonose. 


Traitement 


Isoler les malades — Vitamine A. 

Eau iodée a 5 °/o9 en boisson puis eau alcalinisée par du bicarbonate 
de soude. Ensuite, antiseptiser eau par quelques gouttes d’eau de 
javel par litre. 

Désinfecter les locaux, les litiéres. 

Réserver l’aliment suspect aux adultes. 


Fig. 143. — Frottis de mugue (lé- Fig. 144. — Monilia 
sions) formes levure, gros éléments albicans (en culture). 
ovalaires ou allongés, Gram positifs. Mycélium cloisonné. 
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CHAPITRE XIX 


LA COCCIDIOSE 


Définition 
La coccidiose est une maladie parasitaire due a des protozoaires 
du genre Eimeria. Elle atteint le poussin et le poulet, surtout entre le 
15¢ jour et le 2 mois, et se manifeste par des signes cliniques graves, 
une évolution assez courte. Les lésions sont localisées aux caecums 
(typhlite hémorragique), ou au duodénum. 


Synonymes : 1° diarrhée rouge (coccidiose ceecale); 
2° coccidiose intestinale ou duodénale. 


Fréquence. — Importance 


La maladie est trés fréquente. Dans nos régions et vu le cycle 
délevage, elle apparait avec son maximum de fréquence en avril et 
mai. Elle vient en téte des maladies du poussin et du poulet : 30 % des 
lots qui nous sont présentés. Par sa fréquence, par son extension rapide 
au sein d’un parquet, sa gravité clinique, le nombre élevé des pertes, 
les séquelles nombreuses, le retard apporté a la croissance, par la diffi- 
culté, Vefficacité limitée et le coat du traitement, la coccidiose a été et 
est encore une maladie justement redoutée des aviculteurs. On avait 
d’abord cherché des moyens de prophylaxie. A lheure actuelle, on 
dispose, aprés de nombreuses recherches, des médications actives qui, 
si elles ne sont pas encore infaillibles, donnent toutefois dans la pratique 
des résultats trés satisfaisants, soit préventivement, soit curativement. 
Par un minimum de précautions et une intervention précoce, les élevages 
se protégent maintenant trés bien contre les débuts de la coccidiose. 


ETIOLOGIE 


Cause déterminante 


La cause déterminante est un protozoaire parasite du genre Eimeria. 


Cycle évolutif. — L’ookyste rejeté dans les excréments du malade 
ou du porteur chronique est un corpuscule ovalaire ayant une coque 
transparente et une masse protoplasmique condensée, granuleuse a un 
seul noyau. Dans le milieu extérieur ou en coproculture, on constate 
que loeuf se divise, a lintérieur de sa coque, en 4 masses ovalaires 
laissant 4 part une masse résiduelle ou « corps résiduel ». Chacune de 
ces 4 spores s’entoure d’une coque et se divise a son tour en 2 sporozoites 
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qui restent accolés. C’est le stade infectant. Pour sporuler ainsi, 
Vookyste met environ vingt-quatre heures. 

L’ookyste sporulé est ingéré par un oiseau, et libére alors ses 
sporozoides qui, mobiles, pénétrent dans les cellules épithéliales de 
Vintestin. La, ils s’arrondissent et s’agrandissent en schizontes volu- 


Fig. 145. — Cycle évolutif d’Eimeria tenella 
(d’aprés Reis et Nopreca, cliché LesBouyRigs). 


mineux, bourrés de schizozoites ou mérozoites qui s’échappent de la 
cellule-héte et vont envahir d’autres cellules ot ils forment de nouveaux 
schizontes dits de deuxiéme génération. Le nuyau de ces schizontes se 
divise plusieurs fois et donne des schizozoites de deuxiéme génération. 
Aprés s’étre fixés dans des cellules, certains schizozoites se transforment 
en gamétocytes males ou femelles. Le microgamétocyte (male) est gros 
et vacuolaire. Son noyau, par de nombreuses divisions, va fournir de 
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ol 


nombreux microgamétes qui possédent des flagelles et s’échappent 
dans l’intestin. Le macrogamétocyte (femelle) est un corps ovoide a 


Eimeria tenella. 


Eimeria necatrix. 


Eimeria maxima. 


Eimeria acervulina. 


Eimeria mitis. 


Eimeria praecox. 


Fig. 146. — Coccidies du Poussin (d’aprés LESBOUYRIES). 


noyau central. L’élément male pénétre dans le macrogaméte et il y a 
fusion des deux noyaux. La membrane d’enveloppe s’épaissit et l’ookyste 
est ainsi formé. II sera rejeté avec les excréments. La durée totale du 


cycle est de dix a vingt-cing jours. 
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Especes pathogenes pour le poussin. — La coccidiose cecale 
du poussin est die avant tout a Eimeria tenella, parfois a Eimeria 
necatrix. 

La coccidiose duodénale est le plus souvent l’ceuvre d’Eimeria 
necatrix et E. maxima, quelquefois d’Eimeria tenella. 


Eimeria tenella (E. avium). — Ookystes verdatres, ellipsoides- 
ovoides ou plus courts et presque globuleux. Dimensions 20-25 v. 
(extrémes 15-30 1). 

Les spores se forment en quarante-huit heures. Le cycle endogéne 
a lieu dans les cellules épithéliales des tissus interglandulaires des 
cecums. Les hémorragies se produisent lors de la maturation des 
schizontes de deuxiéme génération qui siégent dans le tissu sous- 
épithélial. Le cycle total dure une dizaine de jours. 


Eimeria necatrix. — Ookyste ovalaire de 15 v. La sporulation se 
fait en quarante-huit heures. Une partie de l’évolution a lieu dans les 
cellules épithéliales du petit intestin, la derniére dans celles du cecum. 
Le cycle dure vingt-trois a vingt-cing jours. 


Eimeria maxima. — Ainsi appelée parce que ses ookystes sont trés 
volumineux 20 x 40 u. Ils sont jaunatres et le bout pointu porte une 
ruguosité. Le cycle a lieu dans le petit intestin. 

Les autres Eimeria que J’on peut rencontrer chez la poule et le 
poussin sont FE. acervulina, mitis, proecox. Il y a vraisemblablement 
des différences de virulence entre les souches d’une méme espéce 
d’Eimeria, différences qui s’ajoutant a celles de la réceptivité, du 
climat font de la coccidiose une maladie de gravité assez inégale. 


Etio-Pathogénie 


1° Matiéres virulentes. — Les excréments sporulent en quarante- 
huit heures. Les ookystes sont tués a la température de 80°, par la 
dessiccation rapide, par la putréfaction en trois semaines, mais ils vivent 
plus d’un an en milieu humide, tout un hiver, un ou deux ans dans le 
sol, et résistent beaucoup mieux en terre que sur le sol. Ils sont peu 
sensibles aux agents chimiques : formol, soude, chaux, sulfate de fer, 
sublimé n’ont presque aucune activité. L’iode a 2 ou 5 % est plus actif. 


2° Réceptivité. — Chaque coccidie a une stricte spécificité. L’age 
du poussin est un facteur essentiel. Le poussin est trés sensible a la 
coccidiose cecale dont le maximum de fréquence se situe entre la 3° et 
la 7° semaine. Le poulet est assez sensible aux formes trainantes de la 
coccidiose caecale et aussi a la coccidiose duodénale. Passé lage de 
3 mois, animal est résistant a la coccidiose et il faut des causes favo- 
risantes : mauvaise hygiéne ou entérite, avitaminoses pour que la maladie 
survienne. Les adultes sont porteurs de germes. 

JONES a trés justement constaté la sensibilité des poussins qui 
recoivent beaucoup de protéines animales. L’avitaminose principa- 
lement A, les refroidissements, le confinement, le rassemblement de 
grands troupeaux, le mélange des Ages favorisent l’extension et la 
gravité des coccidioses. 
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3° Modes de 1’infection. — L’infection est quasi universelle. 
Ce sont les adultes porteurs de germes, les poulets guéris qui disséminent 
le parasite. C’est le sol qui le conserve. 

Les rongeurs, les oiseaux sauvages, les mouches peut-étre, peuvent 
véhiculer les ookystes d’un élevage a l’autre. Lorsque la maladie a 
fait son apparition dans un élevage, elle s’y étend avec rapidité par les 
excréments qui souillent les aliments, l’eau de boisson, le sol. Elle s’y 
maintient d’une année a l’autre par les sols ou les animaux guéris. 

Il ne semble pas que la coccidiose soit transmise par l’ceuf. Le 
poussin pourrait s’infecter par le béchage de la coquille souillée mais 
on a montré que, dans la couveuse, les ookystes se desséchent sur les 
coquilles (WARNER, LAMONT, KERR). FISH constate, au contraire, que 
dans certaines couveuses les ookystes peuvent vivre trois semaines sur 
Ja coquille. 


4° Pathogénie. — Les coccidies, par leur multiplication dans les 
cellules épithéliales puis sous-épithéliales et leur pullulation, déterminent 
des hémorragies profondes et superficielles. Il y a congestion violente 
et épanchement sanguin. Tout le sang du jeune oiseau s’accumule dans 
les cecums. A l’anémie et a l’intoxication par les produits de sécrétion 
des parasites innombrables, s’ajoute [intoxication possible par des 
microbes anaérobies (Clostridium Welchii). Aprés Vhémorragie, le 
contenu cecal se bloque et il se forme un magma caséeux puis platreux 
trés dur, et l’animal parait intoxiqué. 


Sommaire. — L’apparition parfois trés précoce de la coccidiose, 
sa surprenante intervention dans des élevages industriels nouvellement 
installés sur des terrains vierges et bien isolés, n’ayant acheté au départ 
que des poussins d’un jour, doivent faire penser que les coccidies ont 
une grande résistance et qu’elles sont trés facilement transportées par 
homme et les vecteurs animés ou inanimés. Ainsi peut s’expliquer 
Vubiquité de Vinfestation. Les grands élevages offrent a la maladie 
des éléments favorables : le nombre parfois impressionnant des jeunes 
oiseaux rassemblés a l’age de leur réceptivité maximum, sur des espaces 
limités, souvent humides, ombragés, l’alimentation déséquilibrée souvent 
trop riche en éléments fermentescibles. 

L’infestation des terrains ayant déja servi de parcours a plusieurs 
générations d’oiseaux est l’une des principales raisons de cette consta- 
tation empirique déja ancienne : la nécessité de changer de parquet 
a V’issue de quelques saisons d’élevage avicole. 


SYMPTOMES 


1° Coccidiose czcale 


La coccidiose peut apparaitre quelquefois dés l’age de 8 a 10 jours, 
mais, en général, elle sévit entre la 2 et la 7° semaine. 

La coccidiose du poussin est une coccidiose cecale suraigué, aigué 
ou quelquefois subaigué. 

L’incubation est de trois jours a une semaine. 
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Forme suraigué. — L’attaque est impressionnante, soudaine 
et de courte durée. Quelques poussins restent blottis sur place ou dans 
un coin, leurs petites plumes ébouriffées, le dos rond, la téte basse, les 
yeux clos. Ils tremblent, et s’accroupissent, quelquefois ils émettent 
du sang par l’anus mais le plus souvent il n’y a pas de diarrhée. La mort 
survient en quelques heures et l’on peut ne trouver qu’un peu de sang 
et des cadavres hérissés. 


Forme aigué. — En général, les poussins deviennent tristes, 
piaulent, ne mangent presque plus et l’on s’apercoit que les abreuvoirs 
se vident rapidement. Le sol est parsemé d’excréments mousseux, 
jaunes ou blanchatres, ou marrons, brun rougeatres, ou sanguinolents. 


Fig. 147. — Poussin atteint de coccidiose (d’aprés LESBOUYRIES). 


Souvent le premier signe qui attire l’attention de l’éleveur est la pré- 
sence, sur la litiére, de sang rutilant ou plus ou moins digéré. Mais il 
est loin d’étre constant. Bientét l’animal répugne a se déplacer : il dort 
sur place dans une attitude exprimant sa douloureuse torpeur. [I fait 
des efforts et sa diarrhée est intense. Les ailes tombantes, le plumage 
hérissé, les yeux enfoncés, les paupiéres closes, les muqueuses pales, 
Vanimal s’accroupit sur les jarrets. Le pourtour de l’anus est abondam- 
ment souillé et assez souvent par du mucus rougeatre. 

Aprés deux a cing jours le poussin tombe et meurt en quelques 
convulsions. Non traitée, la maladie se termine trés généralement par 
la mort, mais certains sujets peuvent guérir, lorsque leur appétit est 
conservé en partie. La guérison et la convalescence sont longues. Les 
animaux sont la proie facile du rachitisme et des entérites banales ou 
vermineuses. 

L’évolution de la maladie dans un élevage est assez variable. 
D’abord on trouve quelques malades, puis, en vingt-quatre a quarante- 
huit heures, de nombreux animaux sont atteints. Les pertes, méme avec 
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traitement, atteignent des pourcentages parfois catastrophiques : 
20 a 70 % de leffectif, par exemple au rythme de 20 a 50 morts par jour. 
Quelquefois au contraire, l’enzootie tourne court, sans traitement. On 
a dit Pinfluence des périodes séches et des saisons, mais leur effet est 
trés irrégulier. 


Forme subaigué. — De plus en plus souvent, sous l’influence 
des traitements « préventifs » ou curatifs de la coccidiose, on assiste 
a apparition de formes trainantes de la maladie chez le poussin ou le 
jeune poulet. Systématiquement ou dés l’apparition de quelques cas 
aigus, l’éleveur traite son effectif pendant un temps plus ou moins long. 
I] subsiste des maladies qui trainent, deviennent maigres et secs, boivent 
beaucoup et s’alimentent peu; ils ont une diarrhée inconstante ou des 
signes d’entérite trés discrets, les ailes tombantes, le plumage sec et 
hérissé. L’asthénie des pattes simule la paralysie. 

La maladie peut n’apparaitre que plusieurs jours aprés l’arrét du 
traitement et elle évolue plus lentement par suite de l’Age plus avancé, 
de la résistance accrue des sujets et de leur infestation moindre. Le 
diagnostic et le traitement de ces formes lentes sont plus difficiles que 
ceux des cas aigus. 


2° Coccidiose duodénale 


Plutét observée chez le poulet et beaucoup moins répandue que 
la coccidiose cecale, la coccidiose duodénale atteint cependant le 
poussin a partir de l’age d’un mois. 

Elle revét une forme subaigué et ne se distingue pas cliniquement 
de la précédente. La diarrhée est irréguliére. Les symptoOmes sont ceux 


d’une entérite. 


DIAGNOSTIC CLINIQUE 


Un seul signe est réellement pathognomonique : c’est la diarrhée 
sanglante. On tirera une utile indication de [apparition brusque de 
malades, bientét de plus en plus nombreux, prostrés et atteints de 
diarrhée plus ou moins hémorragique ou brunatre. Mais, en l’absence 
de tels signes, jamais on ne devra exclure l’hypothése d’une coccidiose. 
En pratique, le diagnostic ne pose pas de difficultés, puisque l’on dispose 
de cadavres. 

Cliniquement, la maladie peut étre confondue avec : 


— la pullorose mais, en général, la coccidiose débute lorsque celle-ci 
se termine. Pratiquement on n’a guére de coccidiose avant le 10° ou 
le 15¢ jour, elle frappe surtout a partir de la 3© semaine mais la pullorose 
peut encore sévir a cet Age. Les caractéres de la diarrhée coccidienne 


peuvent préter A confusion s’il n’y a pas de sang; les excréments du 
poussin pullorique peuvent étre rosés; 


— lentérite banale qui présente les mémes signes que la coccidiose 
mais la diarrhée n’est jamais sanglante. Tout au plus, trouve-t-on des 
membranes rosées (débris muqueux) dans les excréments; 
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— la néphrite et la goutte qui s’accompagnent de diarrhée crayeuse. 


Plus tard, chez le poulet, la confusion est possible avec les avita- 
minoses (B! par exemple) ; 


— les entérites vermineuses : téniasis, capillariose; 


— la paralysie de Marek. 


a 


LESIONS 


1° Coccidiose czcale 


Le cadavre est trés pale, quelquefois porcelanique. Les ccecums 
sont gonflés, élastiques, distendus par le sang qui les remplit, parfois 
énormes, leur paroi est bleutée contrastant avec la paleur de Vintestin 
et du cadavre. L’incision de ces 
organes laisse écouler une grande 
quantité de sang plus ou moins 
rutilant, ou déja fortement hémo- 
lysé. La muqueuse cecale est une 
véritable bouillie sanglante et tout 
le sang de Voiseau semble s’étre 
porté dans les coecums. 

_ Lorsque Pattaque a été moins 
rapide, le cadavre est trés émacié, 
pale; les cecums gros, de teinte 
brunatre, de consistance pateuse ou 
assez dure, sont remplis d’une 
masse pateuse ou platreuse, trés 
dure, en boudin, de couleur brune 
plus ou moins foncée et mélangée 
de sang avec des filets muco-san- 


guinolents ou blancs rosés. La Fig. 148. — Cweidiose caecale. 

muqueuse est enduite d’un magma Forme suraigué du poussin a un mois. 
: gir : Les deux cecums sont énormes et gonflés 

caséeux grisdtre, sale ou simple- de sang. 

ment elle est ponctuée, striée de 

sang. 


Enfin, il est des cadavres, notamment chez les trés jeunes observés 
au début et chez les animaux traités, ot les lésions sont trés discrétes. 
On ne trouve qu’une masse jaunatre assez fluide, et oti les coccidies 
pullulent. 

Les malades a formes trainantes présentent une grande flaccidité 
du coeur droit. 


Evolution des lésions. — Le contenu des cecums stagne et 
devient de plus en plus dur, enrobé par du mucus. Pendant un temps 
variable, la paroi recéle des ookystes jusqu’a lage de 1 mois 1/2 a 
2 mois ou davantage. En général, une sorte d’auto-stérilisation se 
produit et l’on ne retrouve plus de coccidies dans la profondeur des 
cecums. I] est a noter que les lésions disparaissent sans laisser de traces 
visibles. 
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Fig. 149. — Coccidiose ceecale du Poussin (forme hémorragique due 4 E. tenella). 


A droite et en bas : la zone glandulaire a disparu et I’on voit un ilot de cellules inflam- 
matoires. En haut : un amas de coccidies entourant un ilot de globules sanguins (d’aprés 
LESBOUYRIES). 
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Fig. 150. — Coccidiose cecale du Poulet. Grossissement 450 (d’aprés LEsBouyRiss). 
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Lésions microscopiques. — La multiplication des coccidies 
dans la muqueuse et la sous-muqueuse est intense. Elle détermine la 
desquamation des villosités et de la muqueuse. En profondeur, on voit 
les formes d’évolution du parasite : mérozoites, schizontes et gamé- 
tocytes, surtout dans l’épithélium glandulaire. Des ilots hémorragiques, 
un magma caséeux, et des cellules d’infiltration s’accumulent et dis- 
loquent la structure de la sous-muqueuse. 


Diagnostic sur le cadavre. — Les gros cecums, remplis de 
sang ou d’une bouillie plus ou moins brunatre, ou obstruées par des 
masses dures, jaunes ou brunes souvent trés dures, enrobées de mucus, 
sont caractéristiques. 

La typhlite hémorragique ne préte a aucune confusion possible et 
examen microscopique ne s impose pas, Parfois d’ailleurs, on ne trouve 
pas une grande quantité de coccidies dans le sang en nature, mais un 
raclage de muqueuse montre toujours des coccidies innombrables dont 
Vaspect est typique. 

ans les autres cas, le diagnostic est en général trés facile. Cepen- 
dant on devra tenir compte des points suivants : 


1° Malgré l’évidence de la coccidiose, faire une autopsie complete, 
coccidiose débutante pouvant coexister avec une pullorose tardive. 
Peuvent aussi coexister : 


la coccidiose cacale et duodénale; 
la coccidiose et lentérite banale; 


la coccidiose et la néphrite (ce qui est fréquent) ou |’avitami- 
nose A. 


On peut en tirer des indications sur le pronostic et le traitement. 


2° Ne pas exclure l’hypothése de la coccidiose sous prétexte quil 
n’y a pas de lésions marquées des czecums. Sur les raclages de muqueuse 
de trés jeunes poussins, ou sur des cadavres sans lésions hémorragiques, 
par exemple cecums remplis d’un banal liquide jaune, on peut trouver 
de trés nombreuses coccidies. 

I] faut donc systématiquement faire examen microscopique de 
la paroi cecale des poussins. 


Diagnostic microscopique. — Inciser les cecums, racler la 
muqueuse et étaler directement entre lame et lamelle. Les parasites 
sont en général trés nombreux au point de se toucher, ou bien ils appa- 
raissent en ilots plus denses. Leurs dimensions, leur forme trés réguliére 
en ceuf ou en boule a double paroi mince, trés lisse, brillante au bord, 
leur espace clair entourant une masse ronde de protoplasme granuleux 
ne prétent a aucune confusion. 

Les résultats de l’examen microscopique demandent 4 étre inter- 
prétés. Coccidies ne signifie pas toujours coccidiose, sil n’y a pas de 
lésions nettes et si l’on trouve des cadavres indemnes au sein du lot 
examiné. 

La recherche des parasites dans les excréments des animaux vivants 
n’offre pas d’intérét pratique, de méme que la diagnose des espéces 
d’ Eimeria. | 
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2° Coccidiose duodénale 


Lésions macroscopiques. — Elles siégent essentiellement au 
niveau du duodénum qui se montre tuméfié, plus épais et présente par 
transparence des points blanchatres. Lorsqu’on lincise, la paroi se 
montre épaissie et quelquefois se déchire aisément; la muqueuse est 
enduite d’un mucus visqueux grisatre, ou d’un caséum franchement 
caillebotté qui lui donne un aspect hérissé, irrégulier. On peut y noter 
de fines ponctuations ou des stries rougeatres. La lumiére du duodénum 
est remplie d’un liquide abondant, sale et fétide ot flottent des débris 
de muqueuse et de caséum. Le foie peut quelquefois porter des points 
trés petits blanchatres. La vésicule biliaire est gonflée de fiel. 


Lésions microscopiques. — Les coccidies sont plus en amas 
que dans la coccidiose cecale. La desquamation de lépithélium, sa 
nécrose, Vaccumulation de caséum comblant les villosités s’accom- 
pagnent d’une réaction lymphocytaire. Par la suite, les coccidies 
peuvent disparaitre et laisser des lésions d’entérite chronique. 


Diagnostic sur le cadavre. — La coccidiose duodénale est 
beaucoup moins caractéristique que la coccidiose cecale. Elle ressemble 
a une entérite banale dont on la différenciera par la recherche des ookystes 
qui est indispensable. 


Diagnostic microscopique. — NRacler la muqueuse duodénale 
en plusieurs points lésés. Les coccidies sont typiques, mais en général 
moins nombreuses que dans la coccidiose cecale. Certains globules de 
pus peuvent leur ressembler : ils sont plus petits, plus granuleux et 
n’ont pas d’espace clair régulier. 


TRAITEMENT DE LA COCCIDIOSE 


La coceidiose aviaire est une des maladies les plus difficiles a 
vaincre. En effet, le parasite effectue sa multiplication dans la pro- 
fondeur de la muqueuse et il est donc bien protégé contre l’action des 
médicaments. D’autre part, les symptémes ne sont, dans un grand 
effectif, remarqués que lorsque linfestation est déja avancée et qu’une 
grande partie du troupeau est en incubation de la maladie. Enfin, la 
situation rétrograde des czecums, leur encombrement par des matiéres 
fécales abondantes, caséifiées, souvent trés dures, s’opposent a un effet 
rapide et a une concentration suffisante de l’agent thérapeutique. 

Pour étre efficace, un médicament doit avoir d’abord un effet 
coccidiostatique maximum; il doit ensuite parvenir jusqu’au siége des 
lésions, soit par voie digestive, soit par voie sanguine. Dans le premier 
cas, il faut quwil soit trés peu absorbé par la muqueuse intestinale et 
ainsi arrive a une forte concentration au niveau des cecums. Dans le 
second cas, il parvient aux lésions aprés passage dans la circulation 
sanguine, mais il faut alors qu/il ne soit pas éliminé trop vite. C’est 
ainsi par exemple que, parmi les sulfamides, les plus actifs a Végard 
des coccidies sont les dérivés du noyau pyrimidine. Mais jusquw’ici, la 
sulfaméthazine et la sulfamérazine sont les plus intéressantes au point 
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de vue curatif parce qu’elles diffusent rapidement, s’éliminent avec 
lenteur et permettent d’obtenir des sulfamidémies élevées. La sulfa- 
guanidine, qui est caractérisée par sa lenteur d’absorption dans lintestin. 
parvient a forte concentration dans les cxeums, agit sur les ookystes 
au début de leur évolution et est surtout un préventif. 

On ne trouvera pas ici la longue liste des thérapeutiques qui ont 
été proposées. Certes, il en est encore qui mériteraient une mention 
Vhuile thymolée, le soufre; d’autres qui sont en expérimentation 
sulfamides divers, sulfaquinoxaline, etc. 

Nous ne donnerons ici que le mode d’emploi courant des traitements 
que nous avons utilisés avec des résultats satisfaisants en pratique. 


Géneéralités 

Le traitement de la coccidiose a fait l'objet d’mnombrables essais. 
Une foule de médicaments ont été préconisés qui ont donné des résultats 
contradictoires. Nous pensons que le suecés d’une médication est 
subordonné au mode d’emploi correct d’un produit, a la résistance 
individuelle des sujets et probablement aussi a la virulence des parasites 
ou a leur résistance acquise a l’égard d’une thérapeutique donnée. I] 
est curieux de constater que le méme médicament donnera dans un 
élevage un résultat satisfaisant alors que dans un autre parquet il n’aura 
que des effets partiels ou nuls. C’est pourquoi il faut : 


1° Tout d’abord distinguer les médicaments d’urgence et ceux qui 
ne constituent qu'une thérapeutique adjuvante. 

2° Ne pas croire qu'il existe un spécifique absolu de la coccidiose. 
Avec tous les produits connus jusqu ici, on enregistre des échecs. 
Lorsqu’aprés quarante-huit heures a trois jours de traitement correct. 
on n’aura eu que des résultats incomplets, il faut radicalement adopter 
un autre médicament. 


3° Intervenir précocement, dés l'apparition des premiers signes : 
sang dans les excréments, ou cadavres présentant les lésions typiques 
des cecums. Un retard de vingt-quatre a quarante-huit heures apporté 
au début du traitement se solde par des pertes sensibles. D’autre part. 
Vefficacité d’une médication est fonction de sa précocité. Une évolution 
bénigne de la coccidiose est possible sans traitement. mais on ne doit 
jamais l’espérer surtout dans un grand effectif. 


4° Ne pas oublier enfin, que les récidives sont possibles. méme apres 
une guérison d’ensemble. Elles apparaissent environ quinze jours apres 
la premiére atteinte, sont beaucoup plus insidieuses et souvent insoup- 
connées. 

En général, on est en présence d’élevages ot la maladie s'est 
brusquement signalée par quelques cas; il s’agit d’enrayer la mortalité 
et de s’opposer a la morbidité dont les séquelles sont graves au point 
de vue économique. Le traitement est. dans l’ensemble, efficace. Mais. 
si l’on a affaire a des effectifs déja profondément atteints par plusieurs 
jours de maladie, si les médications préventives n'ont pas empéché la 
cozeidiose ou si les traitements curatifs n’ont pas eu d effet, la tache 
sera beaucoup plus malaisée et il faudra essayer plusieurs produits. si 
Von n’obtient pas de résultats rapides avec un médicament-type. 
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Mode d’emploi général. — Il est facile de connaitre quelle 
est la quantité d’eau de boisson absorbée journellement, de méme que 
le poids d’aliments. 

En général, les traitements durent trois jours. On saura ainsi la 
quantité de médicament nécessaire. Tous les animaux du _ parquet 
atteint doivent étre traités. 

On pourra choisir lune des médications indiquées ci-dessous : 


1° Traitement par l’iode. 
a) Préparer la solution-mére : 


ag eae We he stone nig nies Soh 2 gr. 5 
Tae ie Re mee. 27: . 4er. 
Oath she Nie oO teats ed eee Q.S. pour 100 


5b) ajouter 50 ec. de cette solution a 1/2 litre de lait au moment 
de l’emploi; 

c) verser ce demi-litre de lait iodé dans 5 litres d’eau. Cette eau 
sera donnée comme boisson, tous les matins a jeun, pendant trois jours 
de suite. 

Avec la solution-mére de 100 cc., on pourra donc préparer 10 litres 
d’eau de boisson. 

Les résultats sont excellents dans l’ensemble. mais on a des échecs. 
Ein ce cas, employer la quinacrine dans l’eau ou le stovarsol en piqtres 
pour les plus malades, ou les sulfamides. 


2° Traitement par la quinacrine. 


On fait dissoudre 5 centigrammes par litre d’eau de boisson. Le 
traitement dure cing jours. On peut l’alterner avec le traitement iodé. 
Les résultats sont satisfaisants, mais souvent la quinacrine est, a elle 
seule, insuffisante. 


3° Traitement au stovarsol sodique. 

a) Par voie buccale. — La posologie de la base est 1 egr. a 1 cgr. 1/2 
par kilog vif et par jour. On pourra peser un lot moyen de sujets pour 
connaitre la dose a répartir dans l’eau absorbée par jour. En pratique. 
il est plus commode de dissoudre 10 grammes de stovarsel dans un litre 
d’eau et de donner une cuillerée a café pour 10 poussins : moitié dans 
Veau de boisson, moitié dans la patée humide. Le durée moyenne du 
traitement est de cing jours. 

Le traitement au stovarsol a été et est encore trés utilisé. [] a de 
bons résultats, mais il semble que l’on enregistre des échecs de plus 
en plus fréquents. 

b) Par vote parentérale. — Le stovarsol, ainsi employé, nous parait. 
avec la sulfaméthazine, le traitement de choix des épidémies graves. 
rapides, ou des formes rebelles aux autres thérapeutiques. [1 est trés 
utile lorsque les sujets brusquement frappés ne s’alimentent pas et 
n’ont plus la force de boire. 

On Vintroduit par voie sous-cutanée ou en intramusculaire (pec- 
toraux). La dose est de | centigramme par kilog vif. Pour la commodité 
de l'emploi, on fera dissoudre 2 grammes de stovarsol sodique dans 
1 litre d’eau bouillie; on répartira dans des petits flacons stérilisés dans 
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eau bouillante et l’on injectera 1 cc. de la solution a chaque sujet si 
les poulets pésent en moyenne 200 grammes, ou 1/2 cc. s’ils pésent 
100 grammes. : 

L’injection peut étre renouvelée le lendemain. 

On compléte par un traitement donné « per os ». 


5° Traitement par la phénothiazine. 

La thiodiphénylamine est un dérivé de la quinone-imine. C’est 
une poudre verdatre, insoluble dans l’eau et qui s’altére a la lumiére. 
Elle s’emploie par voie buccale. On Vadministre dans la patée a la 
dose de 0 gr. 50 de produit pur par kilog vif d’animal, pendant trois jours 
consécutifs. Les animaux doivent étre mis a la diéte le soir, car ils 
répugnent a absorber la patée médicamenteuse qui sera donnée sous un 
faible volume le matin. La phénothiazine s’élimine sous forme d’une 
oxythiazone : la thiolone ou thionol qui colore en rouge les excréments 
d’ou la teinte passagére des plumes péricloacales dans les troupeaux 
qui ont été traités. 

La thiodiphénylamine est de plus en plus employée; elle donne 
de bons résultats et se révéle dépourvue de toxicité, méme chez le 
poussin. On pourra compléter le traitement en injectant du stovarsol 
aux animaux les plus atteints qui ne mangent pas. 


6° Traitement par les sulfamides. 

a) La sulfaguanidine (Ganidan). — Ce sulfamide est en réalité un 
préventif mais il permet, si on l’utilise trés tot, d’enrayer la maladie 
déja apparue. 

On met en suspension 3 grammes de ganidan par litre d’eau. 
Ecraser le produit et tiédir eau, car le produit est trés peu soluble. 
Tenir eau agitée. Cette boisson est donnée trois jours de suite (pas 
davantage). La méthode nous a donné des résultats excellents au début 
de la maladie, inconstants plus tard. Le ganidan peut étre administré 
dans la patée : dans ce cas, la dose est de 5 grammes par kilo d’aliments. 


b) La sulfaméthazine (Sulfadimérazine du Codex). — C’est la 
sulfadiméthyldiazine (2 sulfamido-4-6 diméthylpyrimidine). 

On peut utiliser son sel sodique. 

On la donne 4a raison de 2 a 5 grammes par litre d’eau de boisson 
pendant quatre jours consécutifs. Elle est administrée au compte- 


gouttes aux poussins anorexiques (solution a 1/1.000). Elle donne 
des résultats brillants, mais son prix de revient est élevé. 


c) La sulfamérazine (N.D. sumédine). — C’est la sulfaméthyl 
pyrimidine. Son sel sodé est plus soluble. La sulfamérazine sodée est 
employée a4 raison de 2 grammes par litre d’eau de boisson pendant 
trois a cing jours. La sulfamérazine simple est donnée dans les aliments, 
a la dose de 4 45 grammes par kilo de patée, pendant trois a cing jours. 
On a le choix entre les deux produits : sodé ou non. 

La sulfaméthazine et la sulfamérazine sont toutes deux des dérivés 
de la sulfapyrimidine (adiazine) la premiére étant diméthylée et la 
deuxiéme monométhylée. Elles sont atoxiques. 

d) La sulfaquinoxaline aurait une remarquable efficacité et elle 
connait une grande vogue aux Etats-Unis. On Vemploie de la méme 
facon que les sulfamides précédents. 
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Thérapeutiques adjuvantes. — Sauf incompatibilité chimique, 
on complétera le traitement principal par : 

— ladministration prolongée de lait écrémé, de petit lait agri, 

— ladministration prolongée d’eau de boisson acidifiée par du 
vinaigre (1 cuillerée a soupe par litre d’eau) ou de I’acide lactique. 

Ces produits qui, a eux seuls, n’ont pas un effet suffisant sont d’une 
trés grande utilité pour aider et prolonger l’action du traitement, créer 
un milieu intestinal défavorable aux parasites, provoquer la dislocation 
des masses caséeuses des cecums. [ls permettent a peu de frais de 
prolonger la thérapeutique essentielle qui est cotiteuse. 

Enfin on donnera de la vitamine D. 

On supprimera de lalimentation la farine de viande, pour la 
remplacer par de la poudre de lait ou de babeurre. On donnera de la 
verdure tendre. 


Résumé. — Choix d’une méthode de traitement. 

Le choix de tel ou tel médicament dépendra de l’allure de l’épidémie, 
du prix du produit et de la quantité dont on peut disposer immédia- 
tement, de la valeur et du nombre des animaux. Nous avons employé 
chacun des produits qui ont été cités. Ils ont tous leur valeur mais on 
a quelques échecs : c’est pourquoi il faut disposer d’une gamme théra- 
peutique suffisante. Au début de la maladie, on aura le choix entre la 
sulfaguanidine, l’iode, la phénothiazine ou les sulfamides dérivés de la 
sulfapyrimidine. Le ganidan, liode, les divers sulfamides sont actuel- 
iement assez coiiteux. La phénothiazine est commode et efficace. Lorsque 
la maladie est fortement installée ou rebelle aux médications précitées, 
on pratiquera une ou deux injections de stovarsol. 


Mesures sanitaires. — Si possible, les animaux les plus atteints 
seront isolés et recevront du stovarsol en piqire. On maintiendra les 
planchers et le sol trés secs, propres. La litiére sera renouvelée tous les 
jours et bralée aussité6t. Les abreuvoirs et les mangeoires seront désin- 
fectés quotidiennement et tenus trés propres. La mesure qui consiste 
a mettre les animaux sur du grillage n’est pas pratique. Pour les animaux 
plus agés, il vaut mieux disposer de deux parquets que l’on utilise 
alternativement un jour sur deux. 

Pour éviter Vinfection d’une année a l’autre, on laissera les sols 
au repos; le soleil les stérilisera en été, tandis que le retournement de 
la terre protége les parasites. 


PROPHYLAXIE 


A) Médications préventives 
On peut employer : 
Le stovarsol sodique a la dose d’un demi-centigramme par kilo vif 
d’animal, deux jours de suite chaque semaine. 
La sulfaguanidine : 5 4 10 grammes par kilo de patée pendant cinq jours. 
La sulfaméthazine : 10 grammes par kilo de patée pendant cing jours, 
ou | gramme par litre d’eau de boisson. Traiter pendant quarante- 
huit heures, puis pendant vingt-quatre heures aprés un arrét de 
quatre jours. 
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La sulfamérazine : 2 gr.5 par kilo de patée pendant six jours. 
os sodée : | gramme par litre d’eau pendant six jours. 

La phénothiazine : 0,30 a 0,50 gramme par kilo vif pendant trois jours, 
deux fois 4 quinze jours d’intervalle. 

La sulfaquinoxaline : 500 grammes de produit pur pour 1.000 kilos 
daliment composé sec, ou bien ajouter 500 grammes d’un mélange 
contenant 10 ° de sulfaquinoxaline a 100 kilos de nourriture. 
Donner de la 2¢ a 10°-12® semaines. 

Ces « traitements préventifs » sont trés employés par les aviculteurs 
qui redoutent, a juste titre, la réapparition de la coccidiose dans leurs 
élevages. Les médicaments indiqués n’ont pas d’action défavorable sur 
la croissance. La phénothiazine administrée au poussin dés l’age de 
12 a 15 jours rend de grands services. 


B) Mesures sanitaires 


I] n’est pas de mesures sanitaires qui permettent a coup str d’éviter 
apparition de la coccidiose dans un élevage industriel. Certes, il est 
recommandé de ne pas introduire d’animaux porteurs de germe, de ne 
pas mélanger des sujets d’ages différents. L’essentiel est d’aveir de 
vastes parquets spécialement affectés aux poussins, de ne pas utiliser 
trop longtemps les mémes sols. Dans la mesure du possible, on fera 
Pélevage du poussin au début de l’année et on appliquera un peu avant 
Page de réceptivité maximum (3 semaines) un « traitement préventif » 
«gue Von renouvellera, si nécessaire, quinze jours plus tard. 


CHAPITRE XX 


ENTEROHEPATITE FLAGELLAIRE 
(Histomonose, Blackhead). 


Maladie contagieuse, due 4 un protozoaire flagellé : Histomonas 
meleagridis, Ventérohépatite est caractérisée par une inflammation 
des ccoecums et une hépatite le plus souvent nécrosante. 

(uoique la maladie puisse se manifester « a partir du 15¢ jour, 
de la vie.» (LEsBouyries), Ventérohépatite atteint surtout les 
poulets. 


Symptémes 


Les animaux présentent les signes d’abattement, et Vhabitus du 
sujet atteint de coccidiose. La diarrhée est fétide, jaunatre, rarement 
sanglante. Les animaux guéris restent porteurs de germe. 


Lésions 


Le cecum (généralement un seul des deux) est gros, bosselé, en 
boudin et la paroi trés épaissie a la consistance du cuir. II contient une 
masse caséeuse, blanc sale, appliquée en pseudo-membrane. Des ulcéres 
attaquent la muqueuse et souvent atteignent Ia couche musculeuse 
déterminant une réaction et des adhérences péritonéales au niveau de 
la zone lésée du cecum. 


Le foie est hypertrophié, jaunatre ou verdatre et surtout il montre 
‘les taches plus ou moins grandes, de temte plombée, diffuses ou 
arrondies, jaunatres, un peu ombiliquées, auréolées d’un cercle clair 
(fig. 152). Ces lésions s’enfoneent dans la profondeur du tissu hépatique. 


Diagnostic 


[’histomonose est a distinguer de la coccidiose ceecale. 

Chez le poussin, les lésions du foie ne sont pas constantes et l’on 
doit, sur des cadavres encore chauds, examiner au microscope des 
raclages profonds, dilués dans un peu d’eau physiologique, a partir 
des lésions cecales, 


26 4 JEAN PERDRIX 


Etiologie 

Le parasite ressemble a une Amibe, de la son nom d’« Entameba 
meleagridis » (Histomonas : Oikomonas meleagris, TyzzER, 1920). Ses 
dimensions sont variables, de 15 a 30 v. Dans les tissus, il est circulaire 
ou allongé, d’abord amibiforme a cytoplasme réticulé, puis assez volu- 
mineux, clair, et enfin plus petit, entouré d’une earbrine épaisse. 

Il est plus résistant dans le milieu extérieur. Les excréments 
représentent les matiéres virulentes. La maladie est introduite par 
des oiseaux Agés porteurs de germe, puis elle se transmet rapidement 


Fig. 151. — Histomonose. Lésions d’hépatite nécrosante. 


dans les effectifs de jeunes, entre poulets, ou de dindon 4 poulet, et 
inversement. 

Le jeune age, la coccidiose cecale, le parasitisme, la température 
chaude et humide sont des facteurs favorisants. Le parasite peut étre 
véhiculé par leuf d’Hétérakis a Vintérieur duquel il se présente sous 
forme d’une cellule mononucléée de 1 uv. de diamétre. 

Les Histomonas pénétrent par la voie digestive et atteignent 
rapidement la sous-muqueuse du cecum. De la, quelques-uns sont 
transportés par la circulation sanguine dans le foie. 


Traitement et Prophylaxie 


On ne connait pas de traitement spécifique. On pourra essayer le 
lait iodé (voir traitement de la coccidiose) puis les sels de chaux et le 
salicylate de soude, la quinacrine. 


yd ota) 


CHAPITRE XXI 


NEPHRITE 


Etiologie 
La néphrite ou inflammation des reins est une affection fréquente 
du poussin. La faible protection anatomique de cet organe, les mues 


partielles, le mode de réchauffement sous l’éleveuse, l’alimentation 
intensive prédisposent le poussin a la néphrite. Celle-ci est déterminée : 


— soit par un refroidissement : baisse de chaleur dans les éleveuses, 
passage des oiseaux de l’intérieur a l’extérieur, courants d’air froid, 
humidité, pluies, etc.; 

— soit par une suralimentation en protéines (se reporter a l’étiologie 
de la goutte viscérale) ; 


— soit par une avitaminose A. Cette carence se traduit par une 
congestion des reins et ressemble beaucoup a la néphrite a frigore. 


Ces causes diverses peuvent d’ailleurs agir de concert. 
La néphrite est aigué primitive, avec urémie digestive. Elle peut 
étre subaigué. 


Symptomes 


Les poussins cessent de manger, demeurent par groupes immobiles, 
le duvet ou les plumes hérissés, en boule. Ils se déplacent péniblement, 
en poussant de petits cris plaintifs. La diarrhée est inconstante et peut 
étre crayeuse. Les animaux atteints meurent en quelques heures et 
les pertes séchelonnent, sauf si un refroidissement grave intervient 
brutalement, auquel cas on peut avoir une mortalité sévére et rapide. 
L’évolution subaigué entraine un amaigrissement trés marqué et le 
poussin anorexique n’est plus qu’une légére boule de duvet. Les lots 
atteints sont prédisposés a la goutte viscérale et a lentérite. La crois- 
sance est compromise. 


Lésions 


L’émaciation est trés rapide. 

Les reins sont gros, congestionnés, réticulés, ou ponctués de rouge. 
a teinte tirant sur le marron clair et méme locracé pale. La corticale 
est d’un gris rougeatre, ponctuée de rouge sombre. Les uretéres dessinent 
une ligne épaisse et blanchatre d’urates. 
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Histologiquement, le bouquet vasculaire glomérulaire est dilaté, 
la capsule de Bowmann distendue par les globules du sang, l’épithélium 
desquamé. Les globules blancs infiltrent le tissu interstitiel. 

Tout le cadavre est congestionné, mais surtout au niveau des 
poumons. L’entérite principalement duodénale, est une manifestation 
secondaire. 


Diagnostic 


I] n’offre pas de difficultés partieuliéres, si ’on a soin de pratiquer 
des autopsies completes, c’est-a-dire de ne pas omettre l’examen des 
reins, et si les cadavres sont frais. 


Traitement et Prophylaxie 


On s’inspirera du traitement de la goutte viscérale qui vise a limiter 
les pertes. 

La prophylaxie consiste a surveiller attentivement la température 
des éleveuses. Le poussin et le poulet ont besoin d’un réchauffement 
du dos. On évitera les passages brusques d’une température a une 
autre; le local sera chauffé modérément. Si nécessaire, on corrigera 
Valimentation. La verdure tendre, hachée sera donnée en abondance 
(salades, herbes jeunes) de méme que la vitamine A. 
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CHAPITRE XXII 


GOUTTE VISCERALE 


La goutte viseérale est une maladie de la nutrition qui se manifeste 
par un dépéot d’urates de soude dans les viscéres. Elle résulte d’une 
‘limination insuffisante par le rem des déchets du métabolisme azoté. 


Etiologie 

Les nucléo-protéides et les purimes dérivant de la digestion des 
aliments sont transformés dans le foie pour donner de |’acide urique a 
partir des sels ammoniacaux d’acides organiques. 

Les oiseaux sont, de méme que les serpents, des animaux urico- 
téliques. A la différence des mammiféres, leur foie ne posséde pas 
Varginase et le métabolisme des protéides est conduit non pas vers 
Purée mais vers Vacide urique. L’acide urique passe dans le sang a 
Vétat d@urate de soude; le taux normal est de 2 milligrammes par 100 cc. 
de sang (MINKOWSKI). 

Au niveau des reins Pacide urique est excrété effectivement en 
abondance et l’urine n’est guére constituée que par un peu durée, 
Vammoniaque et beaucoup d’acide urique. 

Lorsque l’acide urique ne peut étre éliminé par le rein lésé, la goutte 
viscérale apparait, c’est-a-dire l’afflux brutal et partant un dépot 
Vurates de sodium dans les divers organes. La goutte viscérale est une 
mtoxication, une hyperuricémie aigué a rapprocher de la crise d’urémie. 
Ee résulte du blocage du rein. 


La néphrite est antérieure a la goutte et peut procéder : 
— dun refroidissement ce qui est fréquemment le cas; 


— d’une alimentation trop riche en protéines, ou déséquilibrée, 
ou comportant des produits avariés, ou quelquefois de véritables 
toxiques. Ces aliments lésent le foie et le rein surtout si les sujets 
manquent d’aliments rafraichissants, de verdure, d’exercice et sont 
garqués sur des espaces confinés; 

— dune avitaminose A, conséquence de celle de lembryon, et qui 
détermine la kératinisation et partant Pimperméahbilité des épithéhums 
renaux, 
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Symptomes 


La goutte viscérale n’est pas rare chez le poussin. Hartwick l’a 
observée sur des poussins de 2 a 15 jours. SEEGER et TOMHAVE (1944) 
la constatent pendant les deux premiers jours sur de nombreux poussins 
qui n’ont pas encore mangé. Assez fréquentes pendant la premiére 
semaine — 5 a 10 % environ de la mortalité globale — les pertes 
s’atténuent par la suite pour remonter un peu vers le 3° mois. Nous 
constatons des cas authentiques de goutte viscérale sur des poussins 
de quelques jours. Quoique les morts soient sporadiques (quelques-unes 


Fig. 152. — Goutte viscérale. Voile blanchatre sur le foie et dans le péricarde. 


par jour), elles indiquent une atteinte du troupeau et sur des effectifs 
précocement touchés par la goutte, la maladie réapparait par la suite 
dés que l’on s’écarte d’un régime alimentaire idoine et si l’on n’évite 
pas les refroidissements. 

Les symptomes sont assez peu significatifs : jabot gonflé, entérite 
et diarrhée, faiblesse et méme ataxie, congestion, mort assez rapide. 


Lesions 


Elles sont pathognomoniques. Les organes internes : foie, intestin. 
mésentére, cavité péricardique surtout, etc., sont saupoudrés ou recou- 
verts de dépots blanchatres, farineux, constitués par de l’acide ped os 
et des urates de soude en excds dans le sang (fig. 152). 

Les reins sont gonflés, réticulés ou parcourus de trainées rouges 
et blanches. Ils contiennent ainsi que les uretéres une grande quantité 
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d’urates qui les distendent. La néphrite est, au point de vue histologique, 
une glomérulo-néphrite; les dépéts de fins cristaux disposés en rosaces 
uratiques sont entourés d’une infiltration lymphocytaire. 


Diagnostic 


Le diagnostic est facile sur le cadavre, mais il faut déterminer la 
cause. L’apparition de cas sporadiques sur des animaux vigoureux ayant 
un poids normal, examen de l’alimentation et du mode de vie, l’accumu- 
lation des urates dans les uretéres font écarter la suspicion d’avitami- 
nose A, dans laquelle on retrouve des dépéts farineux analogues sur 
les viscéres. 

(uelles que soient les autres causes de la néphrite, le traitement 
du troupeau comporte les mémes indications. 


Traitement 


I] réside avant tout dans le régime alimentaire. L’expérience 
montre que, si l’on continue a donner des protéines, la mortalité se 
poursuit et s’aggrave. I] faut interrompre, au moins pendant quelques 
jours, toute administration de farines de viande et de poisson que l’on 
remplacera par du lait cru demi-écrémé, du babeurre en poudre, de la 
poudre de lait. On donnera des céréales : orge et son, mais trés peu 
de mais, d’avoine et de blé; beaucoup de verdure (salades, céréales 
vertes), peu de chou et de légumineuses. Eviter les excés de sel (pas 
plus de 0,5 %). 

Abreuver en abondance avec de |’eau propre additionnée de 5 °/°° 
@iodure de potassium, puis de bicarbonate de soude (1 cuillére a café 
par litre d’eau). 

L’huile de foie de morue sera donnée trés fraiche et en petites 
quantités. On lui préférera, au moins pour une période limitée, le lait 
écrémé, la verdure, le jus de tomates, la farine de luzerne en petite 
quantité, et la vitamine A pure. 

On revient ensuite progressivement a un régime normal, compre- 
nant des farines animales mais la verdure devra étre abondante et les 
sujets disposer de grands parcours. On évitera les variations de la tempé- 
rature extérieure, l’exposition a la pluie, etc. 

Les lots atteints restent par la suite trés sensibles 4 |’alimentation 
trop riche en protéines, et aux refroidissements. 


*k 
* Ok 


GENERALITES SUR LES CARENCES ALIMENTAIRES 


Nous n’envisagerons pas les maladies par carence sous I|’angle 
de V’expérimentation et de la biochimie. La liste des vitamines s’allonge 
et se complique sans cesse. D’importantes précisions sont acquises par 
la biologie générale. Mais lorsqu’on aborde ces questions du point de 
vue clinique et thérapeutique, on se rend compte quil est difficile de 
maintenir dans la pratique les définitions de l’expérimentateur. I] est 
en effet rare d’observer une avitaminose pure. LESBOUYRIES a trés 
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justement insisté sur la grande fréquence des carences complexes 
D’autre part il existe, a cété de formes aflirmées des carences, des 
précarences et aussi des dystrophies inapparentes qui attendent « leurs 
facteurs, si variés, de révélation pour se manifester (G. MoURIQUAND), 

C’est pourquoi, au point de vue thérapeutique, on a intérét & 
s’adresser non a un produit synthétique, difficile a incorporer aux 
rations, mais aux sources naturelles de vitamines : les aliments frais qui 
aux avantages d’étre économiques et faciles a distribuer joignent celui 
d’étre polyvalents. C’est ainsi que nous voyons souvent des avitaminoses 
attribuées a tort a une déficience en facteur A et partant traitées inuti- 
lement par lhuile de foie de morue. guérir par l’administration de lait 
frais. Nous rappelons, pour exemple, que le lait se montre « riche en 
thiamine, en riboflavine, en amide nicotinique, en adénine, en acide 
pantothénique, en pyridoxine, en biotine, en inositol, en acide folique 
et en strepogénine... assez riche en tocophérol, en axérophtol, en 
choline et en facteurs P » (LEcog R..). 

Les vitamines sont en rapport non seulement entre elles, mais 
aussi avec la composition de la ration : teneur en protéines, en glu- 
cides, etc. 

Enfin, il existe des susceptibilités diverses, de race. de lignées et 
d’individus aux avitaminoses. De deux parquets recevant la méme 
nourriture, un seul sera atteint par exemple. On ne tiendra pas compte 
de ce fait pour le diagnostic, pas plus d’ailleurs que de l’excellente 
composition — théorique — de laliment dit « complet ». Certaines 
formules de produits alimentaires jonglent avec des milliers d’unités 
internationales jetées sur le papier... qui n’empéchent pas l’apparition 
des carences. Mais on peut les observer méme avec des produits conscien- 
cieusement préparés, qui ne sont plus frais ou qui ont été mal conservés. 

Parmi les carences, il en est qui se dégagent cliniquement et signent 
la prédominance d’une déficience de tel ou tel élément vitaminique 
ou minéral. {1 en est d’autres qui sont des syndromes et résultent de 
multicarences (exemple la pellagre). 

Chez le poussin, les principales carences simples sont : 

V’avitaminose B, et l’avitaminose K; 

Pavitaminose A. 

La dermatite pellagreuse, la paralysie de nutrition, le perosis. le 
rachitisme, le picage et le cannibalisme, l’encéphalomalacie sont en 
partie les expressions de carences ou de déséquilibres alimentaires plus 
ou moins complexes. 

La fréquence des maladies par carences est variable selon les 
régions et le mode d’élevage. A part l’avitaminose A, nous constatons 
rarement leur présence. Par contre, leur importance est de premier 
plan dans les élevages en batterie. 
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CHAPITRE XXIII 


AVITAMINOSE A 


L’avitaminose A occupe une place importante dans la pathologie 
du jeune oiseau. quoiqu’elle ne soit pas la cause directe de pertes nem- 
breuses chez le poussin proprement dit. Apparaissant surtout a la 
fin du 1l* mois d’Age, et se manifestant au cours du 2° mois par des 


pertes pouvant atteindre 10 a 30% du troupeau (graphique 153), 
cette maladie évolue néanmoins beaucoup plus tot et il est intéressant 


Mortahte 
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Fig. 153. — Pertes dues ad l’avitaminose A constatées dans un troupeau carence 
(Age des poussins exprimé en semaines). 


de la reconnaitre a ses débuts afin de prévenir les dommages qui résultent 
du fait que l’avitaminose A arréte la croissance, prédispose aux autres 
maladies ou en aggrave le pronostic. 

Lorsque l’avitaminose a débuté dans l’ceuf par suite d’une carence 
des pondeuses, les pertes peuvent apparaitre avant la 3° semaine. Mais 
le plus souvent, c’est l’alimentation carencée des poussins qui est en 
jeu et l’avitaminose éclate au bout de deux a dix semaines (60 jours 
d’aprés des expérimentations de HtnsHaw). D’aprés VERMES, MEUNIER 
et Raout, tous les poussins expérimentalement privés de vitamine A 
meurent avant le 26° jour. 
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Symptomes 


Les signes cliniques sont peu évocateurs chez le trés jeune poussin. 
On a noté des tremblements congénitaux (Hutr et CuiLp. 1934), une 
démarche chancelante, de l’incoordination motrice, l’accroupissement 
sur les jarrets. Les paupiéres sont douloureuses et gonflées. Les animaux 
ont un poids inférieur a la normale. La mort peut survenir en trois ou 
quatre jours sans autre symptome. 

L’avitaminose A, lorsqu’elle évolue sur des poussins plus 4gés 
(a partir de la 3¢ semaine), se caractérise par des : 


Signes généraux : 


1° L’impossibilité de gagner du poids. — C'est le signe avertisseur 
le plus marquant. Par exemple pour des poussins de races fortes. les 
poids seront les suivants : 


troupeau normal troupeau carencé 
SEES SUCRE WH ACN, Se ey es Pe ee ee , 61 grammes 20 grammes 
ae Saale Bac ani ee ire crite 1) De aiangn  emeertene 100 — 30 — 
Be Fe ers ceed Stene age mera che ses aaa tear sts 162 — 117 — 
4e SHIUTADIIE eee hs SEM Mate Soc Seed a chee wee 229 — 147 — 
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Fig. 154. — Courbe de croissance. 


Troupeau normal; ---- troupeau carencé en vitamine A (poids moyen des poussins 
en fonction de lage en semaines). 


Sur certains sujets l’émaciation est extréme. 
2° La torpeur, la perte de lappétit, la faiblesse. 


3° La paleur des pattes, du bec, de la peau, du duvet. le plumage 
shouriffé et sec. 


1° La démarche chancelante et difficile. 
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Signes locaux : 


1° L’eedéeme des paupieres, tS sta de larges plaques caséeuses 
sous les paupiéres. 


2° Le jetage nasal et un léger gonflement des sinus. 


3° Une dermatite vésiculaire du dessus des pattes et de la région 
de la téte (NEWSON et FELDMANN). 


Maladies associées. — Bronchite, coccidiose. Le pronostic de 
toutes les maladies intercurrentes est aggravé. 

Les pertes sont surtout accusées de la 4° a la 8& semaine. Par la 
suite, elles s’atténuent du fait que les animaux sortent, mais le retard 
de la croissance, les complications de coryza, de sinusite, de néphrite, 
compromettent l’élevage, retardant la vente des coquelets et l’entrée 
en ponte des poulettes. 

A cété de ces formes évidentes « l’avitaminose est souvent fruste, 
ne se traduisant que par des troubles légers de l’état général et des 
fonetions digestives » (LESBOUYRIES). 


Lesions 


Les reins sont congestionnés, parcourus de trainées rouges et 
blanchatres qui leur donnent un aspect réticulé. Cette néphrite aigué 
est un signe trés important, mais elle peut étre discréte et marquée par 
une simple congestion. Dans les cas plus évidents, les uretéres sont 
dessinés par une accumulation d’urates blanchatres. HEYWANG et 
MorcAN observent des kystes par rétention remplis d’un liquide clair 
‘lans les reins. 

Le ventricule succenturié est souvent hypertrophié et le jabot 
dilaté. Mais on observe rarement dans l’cesophage les points blanchatres 
qui sont significatifs de l’avitaminose A du poulet plus agé. 

L’entérite est fréquente et le contenu des ccecums est dur. 

La bourse de Fabricius est gonflée par un dépot d’urates, ou par 
un exsudat catarrhal ou caséeux (HinsHAaw et Lioyp). 

L’avitaminose A peut se traduire sous la forme de goutte viscérale. 
La néphrite entraine un dépot d’urates sur les viscéres. Ce voile blan- 
chatre étendu sur le péricarde et le péritoine n’est pas toujours uratique, 
il est parfois caséeux ou mucoide (HEYWANG et Morcan). 

En somme chez le poussin, les lésions macroscopiques sont surtout 
expression de la kératinisation des muqueuses urinaire, respiratoire 
et digestive. 

Les cellules épithéhiales du rein en particulier subissent de telles 
transformations qu’elles sont incapables d’élimimer les déchets du 
métabolisme protidique et la goutte viscérale apparait. 


Diagnostic 


Le diagnostic est difficile au laboratoire, si on ne dispose pas de 
commémoratifs précis et d’un nombre suffisant de cadavres frais. 

Lorsqu’on a éliminé l’existence de maladies infectieuses ou para- 
sitaires, on précisera le diagnostic de Vavitaminose A, par : 


— la pesée des sujets et la comparaison avec le poids moyen normal. 
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— lexamen du duvet, des pattes, de l’allure générale, 
— la recherche de la congestion des reins ou de la néphrite, 


— lexistence de goutte viscérale sur des sujets ayant un déve- 
loppement insuffisant, 


— Vexamen de l’alimentation, au besoin le dosage de la vitamine 
dans l’aliment. 


I] ne faut pas tenir compte du fait que deux troupeaux nourris 
de la méme facon sont inégalement atteints car i! existe des races, des 
lignées et des individus plus sensibles. 

Le diagnostic sera vérifié par Vheureux effet d’une modification 
de la ration. 


Traitement 


Il peut sembler paradoxal de recommander une alimentation 
légére en vue de combattre une carence. C’est, cependant, une nécessité 
en cas d’avitaminose A. a cause des lésions rénales et intestinales. et 
Yon prescrira un régime alimentaire analogue a celui qui est préconisé 
pour la goutte viscérale. 

La vitamine A sera donnée sous forme de végétaux frais : salades. 
carottes rapées, tomates; luzerne fraiche, pissenlit vert; de foie de 
boeuf; et surtout d’huile de foie de morue ou de foie de flétan (poisson 
plat des mers nordiques de la famille des Pleuronectidés), a forts titrages 
afin d’éviter des troubles entéro-hépatiques. 

D’aprées Lissor, les besoins du poussin sont de 10 a 20 Unité- 
internationales (U.I.) par jour pendant les premiers jours, et les doses 
doivent étre faibles mais données chaque jour puisqu’aucune accumu- 
lation dans le foie n’est possible. Si les poussins sont issus de pondeuses 
déficientes en vitamine A, la mortalité sera élevée quelle que soit la 
quantité contenue dans la ration des poussins. 

On doit, d’aprés H.W. Tirus, fournir au poussin 3.300 U.I. de 


vitamine A par kilo d’aliment complet. 


Cette quantité peut étre apportée sous forme 


— dhuile de foie de morue du codex (600 U.I. au gramme) : 500 
a 1.000 grammes pour 100 kilos d’aliments, 


— d’huile de foie de morue concentrée (1.800 a 3.000 U.I./gramme) 
100 a 200 grammes pour 100 kilos d’aliments, 


— d’huile de foie de flétan (2.500 U.I./gramme) : 150 gramme- 
par 100 kilos d’aliment. 


Il est indispensable de connaitre le titre des produits que lon 
emploie car les écarts peuvent étre importants. 

Les mélanges doivent étre faits quelques jours a l’avance. Dan- 
les aliments, la durée de conservation des huiles vitaminiques est 
denviron deux a trois mois dans de bonnes conditions (obscurité et 
fraicheur). 

Le traitement doit étre précocement institué, les formes avancée: 
d’avitaminose A étant difficilement curables au point de vue économique. 


CHAPITRE XXIV 


RACHITISME 


Le rachitisme est, avant tout, une dystrophie phospho-calcique 
liée a V’avitaminose D. C’est une maladie affectant tout lorganisme 
mais qui est surtout apparente au niveau des os. Elle atteint le jeune 
animal dont elle trouble la calcification osseuse déterminant une 
persistance anormale du tissu non calcifié de l’os. 

Le rachitisme est surtout fréquent chez le poulet. Chez le poussin, 
ses manifestations sont trés difficiles 4 reconnaitre en raison de leurs 
analogies avec d’autres maladies de la nutrition et de leur symptoma- 
tologie fruste. Sur les poussins et les poulets d’élevages industriels, 
nous observons rarement le véritable rachitisme, mais plutét le syn- 
dréme « athrepsie », qui est l’expression clinique de diverses maladies 
de la nutrition. Par contre, le rachitisme est fréquent dans les élevages 
en batterie. 


Symptomes 


On a signalé quelques cas de dystrophie osseuse rachitique au 
niveau du crane chez des poussins d’un jour. 

Le rachitisme peut débuter par de la spasmophilie, c’est-a-dire de 
Virritabilité, du vertige, de la parésie, des mouvements anormaux et 
convulsifs, des tremblements (LEsBouyRIES). Ces formes précoces 
de la maladie semblent d’origine congénitale. 

La déformation du bec est une manifestation du rachitisme cranio- 
facial chez des poussins atteints d’autres troubles das au rachitisme 
(SEBILEAU). Le bee est ramolli, gélatineux et les oiseaux meurent 
d’inanition ou bien ils guérissent mais les déformations persistent par 
exemple sous forme de bec croisé. 

Au début du rachitisme, lappétit est irrégulier ou dépravé (picage), 
le jabot distendu, la digestion irréguliére, la peau séche. L’asthénie 
et l’anémie s’installent. 

Puis les déformations osseuses deviennent nettes. L’animal est 
couché, les pattes écartées, les doigts fléchis. Par suite des déformations 
et des nouures -juxta-articulaires, les membres sont plus ou moins 
incurvés, les articulations grosses. Le jarret est déformé, tendu. Le 
poussin boiteux se couche sur le membre atteint qui se blesse et s’infecte 
au contact du sol. Le bréchet est incurvé en S. Aprés une évolution assez 
lente, sauf accidents dis a des infections secondaires ou au canni- 
balisme, le poulet succombe a la cachexie. 
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Lésions 


L’os est poreux, élastique, léger. On recherchera les nouures 
épiphyso- diaphysaires au niveau du tibia, radius, fémur, humérus, 
cétes. Une coupe longitudinale des os longs montre que l’épiphyse est 
tuméfiée et surtout que le cartilage de conjugaison est abondant, 
épaissi, comportant une zone spongioide rouge et poreuse et une zone 
chondroide semi-transparente a reflet bleuatre. La diaphyse est 
raccourcie, épaisse, molle et déformée. Le canal médullaire, élargi, 
contient une moelle gélatineuse d’un gris rougeatre. 

L’analyse chimique fait ppgeaiig que la substance minérale 
de Pos sec n’est plus que de 20 % au lieu de 60. La teneur en calcium 
est fortement diminuée. 


Diagnostic 


S’il n’est pas difficile 4 la période d’état, le diagnostic du rachitisme 
débutant chez le poussin est assez délicat. L’altération de Vétat général 
at les troubles nerveux sont communs a plusieurs maladies du poussin, 
provenant des suites d’une incubation défectueuse ou d’une hygiéne 
défectueuse de Vélevage en général : chaleur insuffisante, alimentation 
-léséquilibrée, etc. 

Il faut pouvoir suivre l’élevage et voir des lésions osseuses nettes, 
mais leur apparition est tardive et le diagnostic doit étre posé le plus 
tot possible. La reconnaissance du rachitisme n’est d’ailleurs qu’une 
premiére étape, car c’est Pétiologie qui importe en vue du traitement. 


Etiologie 
Si le rachitisme est essentiellement une carence phosphocalcique, 
il s’en faut que la cause soit une. 


Le rachitisme peut provenir : 


— dune déficience des apports alimentaires en calcium et en 


phosphore; 


— d’un déséquilibre entre ces éléments. On sait qu’il doit exister 
a : os 
aun rapport P optimum, voisin de 4; 


— les aliments trop riches en phosphore, ou en magnésium, etc., 
provoquent une élimination excessive du calcium qui, apporté en 
quantité suffisante par la ration, est mobilisé par ces autres minéraux 
en excés avec lesquels il entre en combinaison et est éliminé. C’est ainsi 
‘gu il existe des aliments décalcifiants : le son, le remoulage, la farine de 
mais, les graines en général, les fourrages ligneux. Par contre, certains 
éléments, mais ils sont plus rares, recalcifient organisme : levure de 
biére, fare de poisson et de viande, lait, mais fourrager, carotte, 
farine de tréfle, de luzerne, ortie, limaces, 


— lacidité ou Palcalinité apportée par les aliments jouent égale- 
ment un role; 


— la vitamine D qui dépend des irradiations solaires pour une 
part, permet la fixation du calcium; 
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— enfin, le métabolisme du calcium dépend de glandes endocrines 
telles que les parathyroides dont les lésions sont possibles a la suite 
infections microbiennes (pullorose), de parasitisme (coccidiose, 
vers, etc.), d’hérédité. 

Le rachitisme apparait sur des sujets ayant un développement 
rapide et partant de grandes exigences alimentaires, sur des oiseaux 
‘nourris avec des aliments riches en protéines, en glucides, en minéraux 
autres que le calcium, sur des sujets manquant de lumiére, ou ayant 
subi les atteintes d’autres maladies, et souvent sur des jeunes dont 
les organes de la digestion ont été lésés par une alimentation déséqui- 
librée ou a la suite d’une mauvaise hygiéne. 


Traitement 


Il doit intervenir t6t, avant que l’économie de l’élevage ne soit 
compromise. 

Le traitement est surtout diététique. On examinera la formule 
des rations car il peut y avoir un exces de minéraux. Le meilleur apport 
phospho-calcique est réalisé par le mélange de poudre de coquille 
d’huitre, de poudre d’os avec du carbonate de chaux et de phosphate 
tricalcique dans la proportion de 1/5. Mais ces adjonctions ne sont faite+ 
que si la ration est en majeure partie constituée de graines de céréales. 
son, etc. 

On accordera une place importante aux bonnes farines animales. 
a la farine de luzerne, 4 la levure de biére, a la farine d’algues, au germe 
de blé, a la verdure. 

La vitamine D existe sous différentes formes. Le poussin exige 
25 U.I. de vitamine D, soit 1 a 2 gouttes de soluté officinal du Codex. 
pour 10 poussins. 

L’huile de foie de morue du Codex contient 85 U.I. de vitamine D 
par cc. On en donnera au maximum 2 % dans la ration pendant quinze 
jours, en saison fraiche. 

L’huile de foie de morue suractivée (Specia) titre 500 U.I. par ce. 
Elle est distribuée a la dose de | cuillére a café pour 100 poussins pendant 
quinze jours, et par la suite on traite huit jours par mois. 

L’ergostérine irradiée en solution huileuse est donnée a la dose 
de 1 milligramme par jour pendant vingt jours pour 10 poussins. 

Diverses spécialités sont utilisées qui sont des solutés de vita- 
mine D,. La vitamine D, est 30 fois plus active que la D, chez les 
volailles. Elle a l’avantage sur les huiles de poisson d’étre sans odeur 
et sans toxicité. La vitamine D, est actuellement mise en suspension 
aqueuse stable et miscible a l’eau en toutes proportions. Dose 400 U.I.D, 
par kilo de ration. 

3 L’hygiéne joue un role de premier plan. Les poussins seront entre- 
tenus dans des parquets ensoleillés, vastes, bien aérés, et l’on surveillera 
les atteintes de parasitisme. 
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CHAPITRE XXV 


PEROSIS 


Le pérosis ou pérose, tendon glissé (slipped tendon), tendon coulé, 
est une affection caractérisée par l’incurvation de la jambe et le glis- 
sement du tendon d’Achille en dehors de sa position normale. Elle est 
die principalement 4 une alimentation trop riche en minéraux et en 
protides et souvent carencée en manganése. 

Elle apparait dés l’age de 2 a 4 semaines mais le plus souvent au 
cours et au dela du 2° mois. 

Le perosis a été fréquent dans les élevages en batterie mais, avec 
les progrés des connaissances en matiére d’alimentation, il tend 4 devenir 
rare. Il est exceptionnel dans nos élevages en parquets. Les coquelets 
sont plus souvent atteints que les poulettes et les races lourdes que les 
races légéres. 


Symptomes 


Au début, le jarret parait tuméfié (enlarged hock), bleuatre, 
meurtri. Le malade est accroupi. Puis les pattes se montrent raccourcies 
(micromélie), le poussin devient panard. Le jarret s’incurve. « Dans 
les cas les plus graves les pattes sont en grand écart » (LESBOUYRIES). 
Enfin, le tendon d’Achille glisse en dehors ou en dedans de sa position 
normale sur les condyles du tibia déformé et raccourci (slipped tendon). 
Ainsi une ou les deux pattes sont tordues au niveau du jarret et aprés 
une évolution de 2 a 3 semaines le’ poulet estropié succombe a l’inanition 
ou a une infection de décubitus ou au cannibalisme fréquent. 

Le pérosis atteint quelquefois de nombreux sujets d’un méme 
élevage. Il peut se transmettre héréditairement chez des poussins issus 
de poules soumises a des régimes carencés en manganése. 


Lésions 


L’ossification périostée a lieu normalement tandis que l’ossification 
du cartilage épiphysaire est ralentie ou arrétée. Ce processus d’achon- 
-droplasie se traduit par un épaississement et un raccourcissement 
de l’os qui ne s’accroit plus en longueur ou s’accroit plus d’un cété que 
de l'autre et s’incurve. 

Les lésions sont surtout visibles au niveau du jarret qui est épaissi 
et le tendon luxé. A la coupe, on note |’épaisseur importante du cartilage 


épiphysaire. 
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Fig. 155. — Pérose. 


A gauche : micromélie et slipped tendon. A droite : membres normaux (d’aprés 
LESBOUYRIES). 


Fig. 156. — Coupes leongitudinales de l’extrémité inférieure de tibias. 
£ P & 


(De gauche 4a droite) : a, normal; b, atteint de pérose ancienne avec incurvation; c, rachi- 
tique, (d’aprés LESBOUYRIES). 
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Diagnostic 


Le pérosis est a distinguer du rachitisme. Les signes principaux 
sont le raccourcissement de l’extrémité inférieure des pattes et le glis- 
sement du tendon d’Achille. Le rachitisme est caractérisé par |’épais- 
sissement des épiphyses et la longueur quasi normale des os. 

On a voulu différencier des affections trés voisines du _ pérosi+ 
mais il ne semble pas qu ‘il y ait pratiquement un intérét a le faire, car 
leurs manifestations morbides sont souvent concomitantes ce qui 
indique leur étroite parenté étiologique. 

r 
Etiologie 

Les modes d’apparition du pérosis montrent que les exces de 
protéines et de matiéres minérales dans une alimentation déséquilibrée 
sont a l’origine de la maladie. Les observations et les expérimentations 
ont permis d‘incriminer : un excédent de calcium et de phosphore, un 
excés de calcium, plus souvent un excés de phosphore. une teneur 
exagérée en magnésium. Les taux de Ca et de P sont trop élevés par 
rapport a ceux du manganése et de la vitamine D (CAskEy et NorRIs) 

« L’association du pérosis et des syndromes paralytique et pella- 
groide que nous avons 4a plusieurs reprises constatée, nous laisse supposer 
que la vitamine B, est au métabolisme du manganése ce que la vita- 
mine D est a celui du phosphore et du calcium » (LESBOUYRIES). 


Traitement et Prophylaxie 


On réduira le taux des farines animales et du mais. Le son de riz 
sera donné dans la proportion de 15 %, et la ration comprendra princi- 
palement de la recoupe, de l’avoine, des balles d’avoine. On lui adjoindra 
5 a10 grammes de sulfate de manganese par 100 kilos, et de la vitamine D. 

Les animaux seront placés sur des parquets vastes et sablés ot 
ils pourront s’ébattre. 
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CHAPITRE XXVI 


ATHREPSIE 


L’athrepsie est caractérisée par un amaigrissement progressif qui. 
sans l’intervention de parasites, d’infection ou de carence précises, se 
manifeste assez fréquemment sur des poussins a partir de trois semaines. 
Elle est die en général a une alimentation trop concentrée. 


Etiologie 
Dans la plupart des cas, il s’agit d’une nourriture trop substantielle. 
d’un manque d’aliments de lest, qui, par leur volume, contribuent d’ordi- 
naire au bon fonctionnement du tube digestif. On sait, d’autre part. 
que le gésier a besoin de graviers insolubles pour jouer son role normal 
de broyage. I se produit un trouble grave de la physiologie de lintestin 
qui n’est pas guéri par la verdure mais par le gravier. et la cellulose. 


Symptémes 


L’athrepsie se traduit par de l’affaiblissement, une allure trébu- 
chante. Les pattes semblent atteintes de crampes et les ailes sont 
tombantes. Le duvet est ébourriffé, pale. Une anémie et une cachexie 
progressives sinstallent. D’une maigreur extréme, le poulet meurt en 
deux a trois semaines. I] y a souvent picage et cannibalisme. 


Lesions 


Outre l’anémie et la maigreur, c’est l’aspect gaufré de Vintestin qui 
attire l’attention et évoque la paralysie de Marek. La muqueuse est 
épaissie et un peu congestionnée. 

Le foie et la rate sont pales. Les os longs ont un aspect normal 
mais a la coupe leur moelle apparait rouge foncé. 

La chaine thymique est atrophiée. 


Diagnostic 


Il ne peut étre posé qu’aprés un examen parasitologique complet, 
et une enquéte sur |’alimentation. 

L’athrepsie est a différencier du rachitisme, des avitaminoses, de 
Ventérite et de la néphrite. 


282, ATHREPSIE 


Traitement 


Il se produit souvent que le poulet se fatigue des patées séches 
données a volonté. Celles-ci seront distribuées par petites quantités. 
On les entrecoupera de verdure et de repas de grains. On adjoindra a 
Paliment composé des grains concassés et du son. Du gravier non 
calcaire sera mis a la disposition des poussins, ainsi qu'une eau propre 
et abondante. 


ANEMIE DE NUTRITION 


Chez des poussins élevés sur claies et ne recevant que du lait et 
du mais jaune, Hart, ELVEHJEM et KEMMERER ont observé une anémie 
de nutrition qui est guérie par administration de fer (chlorure de fer, 
foie de boeuf, ou poudre de laitue) ou par élevage sur le sol. 

L’étude expérimentale montre que la guérison est obtenue par 
Padjonction de cuivre au fer. 
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CHAPITRE XXVII 


PARALYSIE DE NUTRITION 


La paralysie de nutrition est un syndrome caractérisé cliniquement 
par la faiblesse des pattes, la crispation et la torsion des doigts en 
dedans. 

Elle parait surtout liée 4 une avitaminose B.. 

On la constate assez fréquemment. 


Symptomes 


Les symptomes surviennent en général] vers la 3° semaine, d’abord 
sur 1 ou 2 poussins; puis sur un plus grand nombre d’animaux. Les 
malades se déplacent avec difficulté et tremblent en cherchant a se 
soulever. Les jarrets sont fléchis et souvent appuyent sur le sol pendant 
la marche. Les doigts sont crispés, enroulés, et leur appui se fait par la 
face dorsale. De plus, ils sont déviés et tordus en dedans (fig. 157), 
rarement en dehors. Les animaux ne peuvent se nourrir malgré un 
appétit intact et ils doivent étre retirés du troupeau. 

On peut constater une tuméfaction de l’articulation tibio-métatar- 
sienne (gros jarret) sur ces mémes animaux (LESBOUYRIES), une luxation 
du tendon d’Achille (slipped tendon) qui n’est qu’une complication 
mais n’a pas de rapport avec le perosis véritable. 


Diagnostic 


Cette maladie de la nutrition doit étre distinguée du rachitisme, 
du perosis. Elle est différente de l’avitaminose B,. Elle se manifeste 
dans des troupeaux généralement en bon état, et recevant un aliment 
industriel, satisfaisant a premiére vue, sans carence minérale. 


Etiologie 
La paralysie de nutrition peut apparaitre avec des régimes divers, 
parce qu'il ne s’agit pas tant d’une avitaminose pure que d’un désé- 
quilibre des éléments de la ration entre eux et par rapport a la vita- 
mine B.,. 


1° La paralysie de nutrition parait die 4 un excés de viande de 


poisson (COLES, 1932); 
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2° c’est une avitaminose B, ou B, (DEwvyst, 1936). Elle est pro- 
duite expérimentalement par une ration déficiente en B, (PHILIPPS et 
ENGEL, 1938) et se traduit par des lésions du nerf sciatique. 

Les besoins de Vorganisme en facteur B, augmentent avec lz 
quantité de protéines de la ration et la « nutritional paralysis » exprime 
une déficience de vitamine B, par rapport au taux des protides de 
Valimentation (SOLUN et ARSENJEW, 1934). 

En pratique, elle se voit sur des animaux nourris avec des aliment- 
de pondeuses (SEBILEAU), sur des poulets nourris de son. de repasse, 
de petit blé et d’huile de foie de morue (LEsSBOUYRIES). 


Fig. 157. — Paralysie de nutrition. Poussin de trois semaines. 


La vitamine B,, sous sa forme de provitamine : la lactoflavine, 
existe dans le lait, l’épinard, la tomate, le germe de blé, la levure, dan- 
le foie, le rein et le coeur des mammiféres. Elle est trés résistante a lair, 
a la chaleur, a la dessiccation, a la cuisson. 


Traitement 


Quoi qu'il en soit de l’étiologie qui n’est pas en réalité simple. on 
guérit en quelques jours et sans séquelles les malades en les isolant 
et en leur donnant du /ait cru non écrémé et une alimentation simple 


Le troupeau recevra une ration additionnée de levure de biére séche 
(5 %), du lait et de la verdure. 
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CHAPITRE XXVIII 


AVITAMINOSE B, 


L’avitaminose B, ne s’observe pas dans les conditions ordinaires 
de Vélevage fermier ou industriel. Trés fréquente et dans diverses 
espéces en raison des restrictions alimentaires imposées pendant la 
seconde guerre mondiale, on ne la constate en période normale que 
« chez fe poulets de 4 a 8 semaines et dont la ration comporte une forte 
proportion de riz cuit ou de riz décortiqué » (LESBOUYRIES). 

Les symptomes sont classiques : ataxie, ailes demi-retombantes, 
quelquefois torsion de lencolure, paralysie des fléchisseurs, crises 
convulsives, indigestion du jabot. L’amaigrissement conduit Vanimal 
a la mort en un mois environ. 

La répartition de l’aneurimne dans les germes de céréales, les sons, 
la luzerne, etc., montre que les rations ont, en général, une teneur 
suffisante en vitamine 5, et que tee eta B, ne peut g ouere appa- 
raitre que dans les ple aces familiaux sur doe poussins nourris de 
polissures, de farines blutées ou de déchets de cuisine qui, par la cuisson, 
ont perdu une grande partie de leur teneur en facteur antinévritique. 

En présence de signes nerveux, on a souvent tendance a invoquer 
une avitaminose B,. A la vérité ces symptomes, fréquents chez le poussin 
et d’ étiologie fort diverse, ne sont presque jamais l’expression d’une 
carence en vitamine B.,. 

L’avitaminose B, est combattue par les rations riches en son de 
blé, farme de luzerne, tourteaux d’arachides, de soja, et surtout la 
levure séche de boulangerie ou mieux de brasserie (levure de biére 
2 a5 kilos par 100 kilos d’aliment), la « Bévitine ». 

Les besoins du poussin sont couverts par 150 milligrammes de 
vitamine B, pour 190 kilos d’aliments. 
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CHAPITRE XXIX. 


ENCEPHALOMALACIE DE NUTRITION 


Décrite en 1931, par PAPPENHEIMER et Geertscu. lencéphalo- 
malacie est une maladie d’origine alimentaire qui se traduit par des 
signes nerveux généraux et des foyers de ramollissement cérébral 

Des troubles cérébraux, analogues sinon identiques, ont été observé- 
depuis par d’autres auteurs. On peut cependant les grouper sous ce 
titre commun qui résume leurs caractéres cliniques sans préciser leur 
étiologie. 

" La maladie est constatée de temps a autre chez le poussin. 


Symptomes 


Assez brusquement, vers l’Age de 3 semaines a 1 mois. les poussins 
présentent de l’ataxie locomotrice, une démarche chancelante, une 
rétraction de la téte, des contractions cloniques et surtout des trem- 
blements des membres ou de la téte. Ils meurent dans une assez forte 
proportion. 


Lésions 


Les lésions sont surtout d’ordre histologique. Elles siégent au 
niveau de l’encéphale. On note de Pcedéme, de la dégénérescence de 
cellules de Purkinje, de fines hémorragies disséminées dans le cerveau 
des hémorragies dans le cervelet, des thromboses capillaires dans le-+ 
zones nécrosées. 


Diagnostic 


I] est basé sur l'existence des tremblements et des signes a prédo- 
minance cérébelleuse. L’histologie permet une différenciation ave: 
« epidemic tremor » dans les pays oti celle-ci existe. 

L’encéphalomalacie est 4 distinguer de la paralysie de nutrition 


Etiologie 
Il n’y a pas, semble-t-il une cause unique. Les déséquilibres alimen 
taires sont divers qui provoguent l’encéphalomalacie et ses variantes 


1° D’aprés les essais de PAPPENHEIMER et Geettscu, de Dam, etc. 
la vitamine E se révéle apte a prévenir l’affection; 
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2° selon d’autres auteurs, il s’agirait de régimes alimentaires trop 
riches poussant a la croissance; 


3° une forte proportion de mais dans la ration peut aussi étre a 
Vorigine de ces troubles cérébraux (DELAPLANE, STUART et Harr, 
JUNGHERR) et l'on sait quil existe une encéphalomalacie du cheval 
due a l’ingestion de mais et qui est cliniquement voisine de l’encépha- 
lomyélite infectieuse américaine: 


4° pour Norris, Pencéphalomalacie est une intoxication par des 
graisses rances. L’emmagasinage prolongé des aliments, Poxydation 
des graisses provoquent lencéphalomalacie (Mac FarLane). Selon 
les recherches plus récentes, les acides gras non saturés qui se trouvent 
par exemple dans les huiles de foie de poisson se comportent comme 
des anti-vitamines E. 

C'est. semble-t-il Vétiologie la plus commune de ces troubles 
nerveux et il y aurait lieu de rechercher l’existence de lésions hépatiques 
dont on sait le retentissement sur la physiologie nerveuse aussi bien 
chez le poussin (voir hépatite alimentaire) que ‘chez le cheval, le pore. 
et aussi dans lespéce humaine. 

Les fares de viande et certaines farines de poisson, certains 
tourteaux qui entrent dans la composition des aliments commerciaux 
détiennent une part non négligeable de lipides et ces graisses ne sont pas 
toujours de premiére fraicheur. 


Traitement 


Qn donnera des aliments frais contenant peu de farines animales, 
beaucoup de verdure, et de la levure de biére. 

La vitamine E est administrée sous forme d’huile de germe de blé 
conservée en ampoules, ou d’a-tocophérol (3 mgr. par 10 poussins). 
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CHAPITRE XXX 


ENCEPHALOMYELITE INFECTIEUSE 
(Epidemic Tremor) 


Définition 

L’encéphalomyélite infectieuse ou « epidemic tremor » est une 
maladie infectieuse et contagieuse, due a un ultra-virus. ) 

Observée cliniquement par E. JoNEs (1932) puis au point de vue 
étiologique par JONES, Hutr et Cartp, VAN R@KEL, JUNCHERR, cette 
maladie est assez fréquente aux Etats-Unis. 


Etiologie 
L’agent causal est un ultra-virus qui existe dans tout le systéme 
nerveux central, transmissible par instillation nasale d’un broyat 
d’encéphale a des poussins neufs, ou inoculation dans le cerveau. 
On connait mal, semble-t-il, le mode de transmission naturelle de 
la maladie et ses relations avec les encéphalomyélites du caneton, du 


dindonneau, du faisandeau, du pigeonneau et du cheval. 
La transmission par les ceufs est possible. 


Symptomes 


La maladie apparait d’une facon irréguliére dans des lots issus 
d’une méme souche. Les pertes sont trés variables : de quelques unités 
jusqu’a 67 °%, (SEEGER et Tomuave, 1944). L’encéphalomyélite atteint 
parfois le poussin de 1 a 2 jours, mais en général elle sévit vers Page de 
15 jours a 3 semaines. 

Le premier signe est un manque d’entrain progressant rapidement; 
bientot le poussin a une démarche ébrieuse puis une évidente incoordi- 
nation motrice et il ne peut plus se tenir debout. D’abord normal, son 
poids baisse rapidement car l’oiseau ne peut boire ni manger. Aprés 
2 jours d’ataxie, apparaissent des tremblements du corps et surtout 
un tremblement caractéristique de la téte qui peut étre continu, inter- 
mittent ou parfois imperceptible. Cette trémulation est une rapide 
vibration transversale que l’on observe mieux au niveau du bec ou en 
excitant le poussin. Ce peut étre un mouvement plus lent. 

Les malades meurent en quelques jours et dans la proportion de 
50°, au moins. Ils peuvent guérir sans séquelles ou rester atteints 
d’impotence et de tremblement typiques de la téte. 
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Lésions 


Il n’y a aucune lésion visible 4 ceil nu, mais assez souvent on peut, 
a un examen attentif, trouver une décoloration profonde, jaunatre 
du pectoral. , 

Au microscope le cerveau montre une infiltration périvasculaire 
par des lymphocytes; l’endothélium est hyperplasié. On retrouve dans 
d’autres organes des infiltrations nodulaires ou diffuses par les lympho- 
cytes. 


Diagnostic 


Il est difficile, car d’autres affections peuvent apparaitre a cet 
age : tremblements congénitaux, avitaminoses A et E a la base des 
encéphalomalacies de nutrition, rachitisme. Dans de nombreux cas, les 
seuls symptémes ne peuvent guider et le diagnostic est établi par 
examen histologique des lésions au laboratoire ou par des essais de 
transmission. 


Prophylaxie 


Le traitement est inconnu. On isolera les malades. On évitera 
Vintroduction d’ceufs en provenance d’élevages infectés et tous les 
poussins importés seront tenus a lécart de Pélevage pendant un mois 
et demi pour éviter extension éventuelle de « epidemic tremor » et 
surtout de la peste aviaire. 
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CHAPITRE XXXI 


PESTE AVIAIRE 


Définition 
La peste aviaire est une maladie infectieuse, trés contagieuse, a 
mortalité rapide et élevée, due a un ultra-virus (CENTONNI et SAVONNUZI, 
1901). 
La classification des formes de la peste est, chez le poussin, assez 
difficile a cause de la diversité des formes cliniques. On reconnait deux 
types principaux de peste : 


1° la peste classique dite d’Europe; 


2° la pseudopeste ou peste asiatique décrite par DoyYLE en 1926 qui 
proposa le terme de maladie de NEwcasTLe. Chez le poussin elle se 
manifeste, surtout aux Etats-Unis, sous la forme de pneumo-encéphalite. 

Epidémiologie 

Ces maladies ont été constatées dans les différentes parties du 
monde. Sous sa forme « maladie de NEWCASTLE » la peste fait actuel- 
lement peser la plus lourde des menaces sur l’aviculture mondiale. 
En 1949, elle atteignait 47 états des U.S.A., le Canada, lAsie et 
PExtréme-Orient, Afrique du Nord, PEurope sauf de rares pays 
(Scandinavie). Elle a fait sa réapparition en Grande-Bretagne, et, 
depuis 1948, en France, ot elle progresse dangereusement atteignant 
des points trés divers. L’épizootie frangaise actuelle identifiée a la fin 
de année 1948 par LucamM, par BERTHELON et TOURNUT est due au 
virus de la maladie de Newcastle (H. JAcoror et VALLEE, 1949; BrEr- 
THELON et TouRNUT, 1949) et aussi au virus de la peste vraie (LucAM, 
1949). 

Aux Etats-Unis, la maladie de Newcastle a une allure subaigué, 
peu ingquiétante : la mortalité est, en général, de 10 a 30 % chez les 
jeunes et de 5 % sur les adultes. 


La peste du poussin. — La réceptivité du poussin est variable. 
D’aprés certains auteurs le poussin serait réfractaire ou exceptionnel - 
lement atteint. En 1940, V. Dosson signale la maladie de Newcastle 
chez le poussin. GORDON (1947) en Angleterre constate rarement cette 
maladie chez le poulet de 2 4 3 mois. Aux Etats-Unis des foyers a 
mortalité assez élevée, 10 a 30 %, ont éclaté parmi les poussins agés de 
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quelques jours a quelques semaines et les poulets; cette forme atypique 
de la maladie décrite déja en 1935 sous le nom de « chickenflu », en 
Californie, puis sous le nom de pneumo-encéphalite de la céte Ouest 
par BEAcH qui, en 1942, avait démontré qu’il s’agissait d’une maladie 
4 virus filtrant, a ensuite été reconnue par BEACH, comme étant iden- 
tique au point de vue immunologique a la maladie de Newcastle de la 
céte Est. Cette identification a été confirmée par BRANDLY et ses 
collaborateurs en 19406. 

Dans un foyer de peste que nous avons observé (1949), la contagion 
avait été apportée par des poussins d’un jour et la maladie atteignit 
rapidement les poussins de 3 semaines, les poulets et les adultes anéan- 
tissant 80 °% de Veffectif total. 

Ii semble y avoir une certaine immunité du trés jeune poussin 
jusqu’a l’age de 15 jours a 3 semaines et la mortalité est a cet Age moins 
élevée, mais la réceptivité augmente vite et le poulet est aussi réceptif 
que Vadulte a4 la peste, du moins d’aprés nos observations et celles de 
BARBIER cité par LUCAM. 

WALTER a étudié un foyer ot tous les poussins agés de moins de 
12 jours succombaient tandis que la mortalité était de 50 % sur les 
poulets de 3 a 4 semaines, et restait nulle chez les adultes. 


 Symptomes 


L’incubation est d’environ cing a sept jours (maladie de Newcastle). 
Le premier symptoOme est une géne respiratoire; les poussins sont 
abattus et engourdis. Un ou quelques jours plus tard, se manifestent 
des tremblements, des contractions de la téte et du cou et la paralysie. 
Le jeune oiseau est atteint de paralysies partielles des pattes et des 
ailes qui font penser a la coccidiose, de torticolis. Il est étendu sur le 
flanc, ou en boule, hérissé, respirant péniblement avec des rales bruyants. 
Il est atteint de toux et d’éternuement, la téte renversée en arriére ou 
tombant en avant. Le jabot est gonflé et par le bec s’écoule un liquide 
abondant, jaunatre. On note une diarrhée jaunatre ou d’un vert bleuatre. 
L’animal ne tarde pas a étre comateux. 

L’évolution de ces signes pulmonaires et nerveux, assez rapide, 
trés contagieuse, s’étendant vite aux adultes ot la mortalité en trois a 
cing jours est impressionnante (90 °), doit faire penser a la peste. 

Chez le poussin et selon lage, la mortalité varie de 10 a 60 %. 
L’évolution est d’environ sept jours. Dans l’ensemble, la peste est done 
moins sévére, moins rapide et moins typique que chez loiseau plus 4gé. 

Lorsque lépizootie dure depuis un certain temps, la maladie revét 
une forme subaigué : ses seules manifestations sont les symptdémes 
nerveux (CERNAIANU et Popovic, 1943, Lucam, 1949) ou une inter- 
ruption de la ponte (constatée aux Etats-Unis). Dans ces cas subaigus, 
le virus est peu virulent. 


Lésions 
Les lésions de la pneumo-encéphalite de Brac (1943) rapprochent 
cette maladie de la laryngo-trachéite et de la bronchite. On note une 
bronchite catarrhale, une forte teinte grise ou jaunatre des sacs aériens; 


la rate est petite et pale avec des points hémorragiques et des ilots de 
nécrose. Dans le cerveau, les coupes montrent des ilots localisés de 
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méningite avec dégénérescence des neurones. Le virus se montre pan- 
trope (JUNGHERR, 1944). 

Lors de la peste ou de la maladie de Newcastle typiques, la peau, 
les muscles sont d’un violet foncé. Le ventricule succenturié montre sur 
sa muqueuse du coté du gésier des pétéchies ponctiformes au sommet 
des papilles ou méme des zones hémorragiques. En pratique, ces lésions 
caractéristiques ne sont pas constantes : elles peuvent étre discrétes 
(laver la muqueuse), trés fines, n’apparaitre que quelques heures aprés 
la mort : « Les oiseaux abattus ne montrent presque jamais de lésions 
méme s’ils ont été abattus in extremis (V. GoRDON). 

Dans un élevage, sur de nombreux cadavres de poulets examinés 
morts ou abattus, nous n’avons trouvé les lésions du proventricule que 
sur 20 a 30 % des sujets. Par contre, les animaux que nous avons 
inoculés ont présenté les lésions typiques. LucAM, au contraire, note 
que les lésions du ventricule succenturié, du cloaque et du foie sont 
relevées dans prés des 3/4 des cas. Mais les cadavres qu’il a observés 
étaient de poules mortes de la maladie naturelle ou expérimentale. 

Le duodénum offre des altérations nettes : d’abord larges plages 
violemment congestives puis des ulcéres hémorragiques en plaques 
veloutées. D’aprés Gorpon, c’est la lésion la plus importante et quasi 
pathognomonique. 

Le cloaque porte, surtout sur sa paroi supérieure, des taches hémor- 
ragiques. 

Le foie est dégénéré, friable. 

Au cours de certaines épizooties (Italie-Maroc) la peste évolue 
strictement sous la forme d’une laryngotrachéite : la trachée est couverte 
de mucosités mélangées de fibrine et de sang. 


Diagnostic 


En général, l’allure de l’épizootie, quasi foudroyante, fait suspecter 
fortement la peste. Les lésions recherchées sur de nombreux cadavres 
confirment cette suspicion et rendent le diagnostic sur place assez facile. 
Le vétérinaire pratiquera des autopsies en recherchant d’emblée la 
lésion du ventricule succenturié jusqu’a ce qu il la trouve. « De toute 
facon, il pourra arréter ses investigations et conclure a la peste dés qu’il 
laura mise en évidence sur un individu » (LucaAm). 

Mais au laboratoire sur un seul cadavre et en l’absence de commé- 
moratifs, le diagnostic pourra étre erroné, les lésions étant variables 
et inconstantes surtout sil s’agit de formes subaigués. Le diagnostic 
de laboratoire est alors d’un grand secours. 


INOCULATION A LA POULE. — Injecter une suspension de pulpe de 
rate fraiche et de substance cérébrale en intramusculaire A une ou 
plusieurs poules. Celles-ci meurent en quatre a six jours avec les symp- 
tomes et les lésions caractéristiques de la maladie. 


INOCULATION A L’EMBRYON DE POULET. — Injecter quelques gouttes 
de pulpe de rate, broyée stérilement en eau physiologique, 4 un embryon 
de poulet de 9 a 12 jours. 

Lorsque le prélévement est souillé, on élimine les bactéries au moyen 
de la streptomycine. C’est un procédé bien supérieur a la filtration qui 
retient beaucoup de virus. 7 
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Triturer les organes dans un mortier en présence de plusieurs 
volumes de bouillon nutritif. Centrifuger a faible vitesse pour séparer 
les particules tissulaires. Aspirer quelques centimétres cubes du liquide 
surnageant et placer dans des tubes 4 essais stériles. Ajouter 25 milli- 
grammes de streptomycine par centimetre cube de liquide. Laisser en 
contact pendant trente minutes au moins, pour détruire la contamination 
bactérienne (THOMPSON et OSSEEN, 1948). 

Les inoculations en série a lcoeuf embryonné se font avec une 
seringue hypodermique 4a aiguille courte de 2 centimétres. On badi- 
geonne a la teinture diode l’endroit a percer. On fore une petite ouver- 
ture au vibreur électrique de graveur dans la coquille et lon injecte 
quelques gouttes de produit virulent dans la cavité allantoidienne a 
travers la chambre a air. L’orifice est bouché a la cire rouge. 

L’embryon est tué en quarante heures environ et son tégument 
est recouvert de larges plaques hémorragiques. 


Identification des types du virus. 


TESTS D’HEMAGGLUTINATION ET D’HEMAGGLUTINATION-INHIBITION. 
— Le phénoméne est basé sur le fait observé par Burnet (1942) et 
Lusu (1943) que le virus de la peste est capable d’agglutiner les cellules 
rouges des poulets. C’est une utilisation du test découvert par Hirst 
a propos du virus de l’influenza. Il est applicable au diagnostic de la 
pneumo-encéphalite (R. BEAcu, 1943-1948). 

Ces épreuves qui servent soit a Videntification d’un virus inconnu 
par rapport a un sérum anti connu, soit a étude d’un sérum de poule 
suspecte par rapport a un virus connu, peuvent étre schématisées ainsi : 


TEST D’HEMAGGLUTINATION. — On met d’abord en présence une 
suspension d’hématies de poulet normal et le virus (liquide récolté dans 
la cavité chorio-allantoidienne de VPembryon et vérifié quant 4 sa 
stérilité) a des dilutions progressives. Il se produit une rapide hémag- 
glutination 4 un titre voisin de 1/160, 1/320 qui est noté. La plupart 
des souches de virus ont un titre d’hémagglutination compris entre 


1/160 et 1/640. 


TEST D’HEMAGGLUTINATION-INHIBITION (H.I.). — Si Pon ajoute a 
la dilution de virus le sérum anti correspondant, lagglutination ne se 
produit plus, au moins jusqu’a une certaine dilution. Il y a inhibition 
de ’hémagglutination, neutralisation du virus par le sérum corres- 
pondant. Ce test trés utilisé est spécifique. On peut ainsi titrer les 
réactifs et rechercher Videntité ou la pluralité des virus isolés. 

Ce test H.I. sert aussi a déceler la peste par examen du sérum des 
poules suspectes. Les sérums titrant plus de 80 a 160 U.H.I. sont 
considérés comme indiquant [infection pestique. Certains sérums 
anti titrent plus de 5.000 U.H.I. Le sérum de volailles normales ne 
titre pas plus de 5 4 10 U. H.I. d’aprés les conclusions du B.A.I. améri- 
cain. Le pouvoir inhibiteur apparait dans les 5 4 6 jours qui suivent 
Vinfection. L’épreuve est d’un grand secours pour le diagnostic des 
foyers a formes subaigués. 

Technique. — Le liquide allantoidien constitue le virus. II est 


conservé au frigidaire. On peut, pour éviter les manipulations de ce 
matériel virulent, le formoler a 1/1.000, mais il doit étre conservé a 
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4°-6° et titré avant emploi, car son pouvoir d’hémagglutination baisse 
considérablement en un mois (SCHOENING et THompson, 1949). 


1° Diluer le virus a 1/5, 1/10, 1/20, 1/40, 1/80, 1/160, 1/320, 1/640, 
1/1.280; 


2° ajouter a 0 cc. 25 de chaque dilution du virus 0 ec. 25 de sérum 


suspect dilué au 1/5. 
Laisser en contact quelques minutes a la température du laboratoire. 


3° ajouter 0 cc. 25 d’une suspension a 5/100 en eau physiologique 
de globules rouges de poulet; 


4° Jaisser 45 minutes a la température du laboratoire. 
Observer et titrer Vinhibition de lhémagglutination. 


TEST DE SERO-NEUTRALISATION (5.N.). — Quand on inocule en 
ceuf embryonné (9¢ jour) du virus et le sérum anti a des doses conve- 
nables, ’embryon ne meurt pas si le virus et le sérum sont du méme 
type. Ce test peut aussi étre appliqué a la recherche des anticorps dans 
un sérum suspect. Le sérum stérile des oiseaux guéris est mélangé a des 
volumes égaux d’une dilution en série du virus véritable de la maladie 
de Newcastle. On inocule a ’lembryon. Si le sérum neutralise au moins 
1.000 doses 4a 10.000 doses minima-mortelles du virus, ceci est considéré 
comme une démonstration significative que lVinfection en cause est 
la maladie de Newcastle (SCHOENING et THompson, 1949). Les ceufs 
doivent étre observés pendant six jours aprés. inoculation. 

Les deux tests, H.I. et S.N., permettent pour le dépistage de la 
peste dans un troupeau d’éviter la recherche du virus lui-méme. Les 
deux épreuves sont concordantes, la premiére est plus rapide, la deuxiéme 
plus précise (OSTEEN et ANDERSON, 1948). 


EPREUVE DE L'IMMUNITE CROISEE. — Des poules vaccinées puis 
hyperimmunisées contre l'un des virus sont réceptives a un virus de 
type différent. C’est, avec le test de séro-neutralisation, l’épreuve la 
plus importante au point de vue immunologique et la base principale 
d’une identification des maladies a ultra-virus. Mais il faut posséder 
des souches standards de virus. 

D’aprés certains auteurs, la maladie de Newcastle serait une 
variété de la peste aviaire. Selon Kunst, il existe de profondes diffé- 
rences dont la principale est absence d’immunité croisée. Voici résu- 
mées, en partie d’aprés HAcAN, les différences qui séparent les deux 
maladies. 

Le mélange des deux virus : peste et Newcastle peut étre diagnos- 
tiqué en se servant du fait que le virus de la peste se développe beaucoup 
plus rapidement que le virus de Newcastle en ceuf embryonné. Par 
passages (3-5) dans lallantoide a 20-24 heures d’intervalle, on élimine 
le virus de Newcastle. D’autre part, a pH4, celui-ci est détruit alors que 
celui de la peste ne lest pas (BRANDLY, Moses, JUNGHERR et JONES, 
1946). 

En pratique « il n’y a pas de différence anatomo-clinique entre 
la maladie de Newcastle et la peste vraie ». Il n’y a « qu’une peste 
aviaire » mais causée par des virus immunologiquement différents dont 
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Incubation expérimentale . 
Signes respiratoires....... 
Durée de la maladie...... 


Lésions hémorragiques.... 


Virulence du sang défibriné. 
Contagiosité naturelle .. 
Immunité croisée ........ 


Lésion de l’embryon inoculé 


PESTE VRAIE 


MALADIE 
DE NEWCASTLE 


24 — 48 h. 
peu marqués 
quelques heures 


nombreuses trés nettes et 
exsudat  séro - fibrineux 
dans le péricarde 


1 x 10 — 6 
moins marquée 
n’existe pas 


pas d’inclusion 
cytoplasmique 


5) jours 
respiration difficile 
2 ou 3 jours ou plus 


pétéchiales en 
nombre et 
absentes 


4 x 10 — 4 


trés forte 


petit 
souvent 


inclusions cytopiasmiques 
(BURNET et FERRY) 


deux sont certainement bien caractérisés, celui dit de la peste vraie et 
celui dit de la maladie de Newcastle (Lucam, 1949). Il n’y a pas plus 
de raison de dire parce qu’il y a pluralité du virus, qu'il existe « des 
pestes aviaires » qu’il n’y a de raison de dire quil existe « des fiévres 
aphteuses » (MANNINGER cité par Lucam). 


Etiologie 

Le virus a des dimensions comprises entre 80 et 120 millimicrons 
(my.) d’aprés BuRNET et FERRY (1934). 

Au microscope électronique, il a une forme rappelant celle d’un 
spermatozoide (CunHA et collaborateurs, 1947). Il est hautement 
infectieux, a des dilutions de 10—* par exemple. Il a une affinité pour 
les centres nerveux mais il est rapidement septicémique. Tous les 
organes sont virulents. Le virus de Newcastle peut se retrouver dans 
les jaunes d’ceufs pondus par un troupeau qui a été profondément 
infecté deux mois auparavant. La contagion est directe ou indirecte : 


aliments, hommes, animaux non réceptifs. Les volailles mortes sont 
souvent a lorigine des épizooties de peste. 


Modes de transmission. — Il est a croire qu’un léger pourcentage 
d’oiseaux guéris peuvent devenir des porteurs de germes (SCHOENING 
et TuHompson). L’évidence est quelquefois apparue que les couveuses 
sont des agents de dissémination et de Lay (1947) a montré que la 
transmission du virus peut s’effectuer 4 travers l’ceuf. 
| Les poussins d’un jour peuvent introduire la maladie, soit comme 
vecteurs passifs du virus, soit parce qu’ils ont été infectés et ne sont 
pas malades. Or, il semble probable quwil se produit quelquefois une 
transmission héréditaire de la peste par l’ceuf. Le fait est d’une grande 
importance en matiére de prophylaxie car les importations de poussins 
risquent de disséminer la maladie, d’autant plus insidieusement qu’ils 
ne sont guére atteints eux-mémes avant l’Age de 3 semaines (immunité 
congénitale passive). 

Le virus est rapidement tué par la chaleur (5 minutes a 65°). Par 
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contre, il se conserve trés longtemps au froid. Le virus de Newcastle 
survit dans la peau des carcasses éviscérées et conservées a + 1° +- 20 C, 
pendant plus de trois cents jours. A sec et a 379, il est inactivé en 
douze heures, en quarante-quatre heures sur coquille d’ceuf. A la 
chambre froide, il demeure actif pendant plusieurs mois sur du papier 
(Aspiin, 1949). Dans un cadavre putréfié il persiste pendant environ 
trente jours. 

Pour conserver le virus, on recueille les organes (cerveau, rate) ou 
le sang dans la glycérine a 50 %, a Vobscurité et a la glaciére (durée 
deux mois a un an). 

Les antiseptiques les plus efficaces sont le lysol 41,5 % et le formol 
employés a chaud. 


Traitement et Prophylaxie 


x 


I] n’existe pas a proprement parler de traitement. La pénicilline 
ne donne aucun résultat. 


1° SERUM. En milieu déja contaminé, les volailles indemnes 
peuvent étre protégées immédiatement avec un sérum immun préparé 
a partir du dindon (SCHNEIDER) et qui se montre trés eflicace. Les doses 
sont de 0,05 cc. pour le poussin et de 0,5 cc. pour le coquelet. 

Le sérum protége contre un million de doses mortelles mais durant 
huit a neuf jours seulement, ce qui est insuffisant. I] semble possible 
que Von puisse combiner sérumisation et vaccination. 


2° Vaccins TUES. — Les vaccins, préventifs, sont actuellement 
préparés a partir du virus cultivé en ceuf embryonné, et atténué par 
différents procédés : cristal violet et formol, ou borate de soude et 
formol (MENDOzA et ACEVEDO) adsorption sur hydroxyde d’Alumine et 
adjonction de formol a 5-6/1.000 (Lucam, Coronet). 

Les vaccins a Vhydroxyde d’Alumine et formol conservés au froid 
sont utilisés en général a la dose de 1/4 de cc. chez le poussin de 
2 semaines a 1 mois, de 1/2 cc. pour les poulets de 1 mois 4 3 mois. IIs 
sont absolument dépourvus de toute virulence (LuUcAM). 

On pratique deux injections 4 10 jours d’intervalle mais l’immunité 
est de courte durée chez les jeunes et lon doit revacciner 4 lage de 
3 a 4 mois. D’aprés une expérience, 75 °4 des poussins de 3 semaines 
a 1 mois qui avaient été vaccinés ont résisté a l’infection qui tue tous 
les témoins. Revaccinés a 2 mois, ils paraissent immunisés assez soli- 
dement. 

Chez l’adulte, la dose est de 1 cc. en intra-musculaire (2 inter- 
ventions a 8 a 10 jours d’intervalle ou une seule a dose double ou simple, 
celle-ci étant beaucoup moins efficace). L’immunité s’établit en une 
dizaine de jours et dure environ quatre mois. 

Il faut utiliser des vaccins suffisamment atténués soit par le formol, 
le formol et la chaleur, etc., sinon les oiseaux vaccinés par temps froid 
font des accidents typiques de peste quand on emploie les vaccins 
vivants atténués en provenance des Indes (LE DossEur et Lissor, 1949), 

I] importe d’employer un vaccin mixte car les deux types clas- 
siques de virus coexistent en France. Les deux virus de culture sont 
mélangés avant leur adsorption sur Al (OH), (Lucam). Le vaccin 
mixte est utilisé comme un vaccin simple. 
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Les difficultés de préparation et partant le cofit assez élevé du 
vaccin, la nécessité de posséder un vaccin adapté a la souche en cause, 
la rapidité d’évolution de la peste, le danger de conserver un foyer, 
limitent les applications du vaccin, lorsqu’on est en présence d’un 
foyer nouveau dans une région indemne. I] peut servir a encercler un 
ou plusieurs foyers restreints ou a protéger systématiquement les 
animaux d’une région ot la peste est largement répandue a partir de 
plusieurs foyers, ou est importée périodiquement. En ce cas, il doit étre 
utilisé trés rapidement pour éviter les échecs dus a linstallation tardive 
de Pimmunité au regard de la rapidité de la contagion. 

Il faut renforcer ’immunité par une intervention de rappel (1 cc.) 
vers le 4€ mois (Lucam). 


3° VACCINATION PAR VIRUS VIVANT. — La méthode est essayée 
notamment aux Etats-Unis, avec des souches de Newcastle faiblement 
virulentes. 

Elle confére une maladie bénigne. Les pertes sont inférieures a 
2 %. L’inoculation est effectuée a Page de 5 semaines par ponction de 
la membrane de l’aile avec 2 ou 3 aiguilles trempées dans une solution 
glycérinée tamponnée contenant le virus vivant. L’immunité dure 
toute la vie. 

Les poussins issus des poules vaccinées au virus vivant ont une 
immunité congénitale durant deux a quatre semaines. 
La vaccination crée des foyers de peste et les vaccinés sont dan- 
gereux pendant plusieurs semaines. Elle n’est donc a utiliser que dans 
les exploitations infectées ou placées dans une région infectée. Elle 
interrompt la ponte comme une épidémie de peste subaigué. 


Prophylaxie sanitaire. — La prophylaxie sanitaire comporte 
les mesures habituelles. En présence d’un foyer limité, la mesure la 
plus efficace est, sans doute, la sacrification immédiate de tout le trou- 
peau et la désinfection des locaux, du matériel, etc. Les animaux sains 
doivent étre également abattus et leurs cadavres détruits aussit6t. On 
n’autorise la vente des volailles saines abattues que si l’on est en pré- 
sence d’un début de peste dans un grand troupeau. Les carcasses sont 
alors éviscérées; la téte et les pattes sont détachées et détruites en 
méme temps que les viscéres. 

Cette méthode de « stamping out » est appliquée en Angleterre 
mais il est évident qu’elle est inapplicable dans de nombreux pays. 
L’indemnisation des pertes résultant de labattage et de la destruction 
des volailles indemnes est pour Etat une charge inacceptable si lon 
n’est pas certain de limiter lépizootie. 

Lorsque la maladie s’est disséminée ou si elle est une permanente 
menace, la vaccination sera conseillée, les animaux séquestrés. On évitera 
toute introduction de personnes étrangéres a chaque élevage, les dépla- 
cements et le rassemblement des animaux. La déclaration immédiate des 
premiers foyers apparus dans une région est d’une extréme importance. 

Depuis le décret du 21 aodt 1948 la peste aviaire est, en France, 
reconnue maladie légalement contagieuse. L’élevage déclaré infecté 
ne peut étre libéré que deux mois aprés la constatation du dernier cas 
de maladie. 
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Transmission a l’homme. — II semble bien que ce soit le 
virus de la pneumo-encéphalite aviaire qui provoque chez les enfants 
une maladie analogue a la polyomélite et chez les adultes une affection 
semblable a l’influenza. 

Constatée quelquefois aprés contact avec des oiseaux malades, 
ou direct d’>homme a homme, la maladie est surtout contractée au 
laboratoire lors d’études sur le virus : céphalée, fiévre, vomissements 
s’accompagnent de signes nerveux, mais sans séquelles de paralysie 
(rapports américains, 1949). 

Mac Goucu (1949) a observé dans l’Ohio une épidémie due au virus 
de Newcastle qui atteignit 10 personnes ayant consommé du poulet. 
La période d’incubation fut de deux jours et demi a cing jours et les 
symptomes analogues a ceux qui ont été notés. 

Le virus peut pénétrer au niveau de la conjonctive (ibid.). 
KUJUMGIEV a constaté, en Bulgarie, un cas de conjonctivite chez une 


laborantine (1948) 
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CHAPITRE XXXII 


VARIOLE AVIAIRE 
(Fowl-pox) 


La variole aviaire n’est pas fréquente chez le poussin. 51, en prin- 
cipe, tous les Ages peuvent étre atteints, ce sont en majorité les oiseaux 
de 6 a 12 mois qui sont affectés. 

La maladie est due a un ultra-virus. 


Symptémes 


Rencontrée par BEAUDETTE sur des poussins en batterie, par 
JOHNSON sur des poulets de 6 semaines, par LESBOUYRIES sur des 
poulets de 2 mois, la variole aviaire se présente chez les jeunes sous la 


Fig. 158. — Veariole du Poussin. 
Epithelioma contagiosum (tétes, pattes, d’aprés LESBOUYRIES). 


forme d’épithélioma contagieux. Elle apparait autour des paupicéres et 
des narines sous forme de boutons grisatres puis rougeatres et enfin 
pustuleux. Les crofites brunes irréguliéres se desséchent. « Quelquefois 
les pattes, les tarses se recouvrent de fines pustules qui s’accumulent 
en petits placards, de boutons formant verrucosités » (LESBOUYRIES). 
Les régions peu emplumées du dos peuvent étre atteintes (JOHNSON). 
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Prophylaxie 


Le virus est obtenu par culture sur chorio-allantoide de 12 jours. 
Il sert a la vaccination soit par stick méthod (inoculation sous la peau 
de la cuisse), soit par follicle méthod (brossage des follicules ouverts de 
plumes arrachées au niveau du tibia). 

La vaccination du poussin que l’on a essayée pour éviter les incon- 
vénients du vaccin 4 un Age plus avancé a donné lieu a des résultats 
contradictoires. La vaccination a été pratiquée sur des poussins d’un 
jour ou d’une dizaine de jours. Le virus-vaccin est appliqué sur la peau 
du bréchet dénudée et légérement scarifiée. L’immunité est durable : 
six mois et plus, mais on aurait observé une action défavorable sur la 
croissance et la vitalité. La question n’est pas tranchée. 

En général, on vaccine seulement a 3 ou 4 mois ou, si Ja maladie 
est installée depuis plusieurs saisons dans l’élevage, a4 6 semaines. 
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CHAPITRE XXXIII 


DERMATITE PELLAGREUSE 


La dermatite pellagroide se traduit chez le poussin par des lésions 
crotiteuses de la téte, la sécheresse et des craquelures de la peau au 
niveau des doigts. 

Elle résulte, en partie, d’une avitaminose PP et d’une carence en 
acide pantothénique (vitamine Bw). 


Symptomes 
Décrits par Norris, RincrosE et Heuser, les signes cliniques 
s’extériorisent sur les poussins de 3 semaines et au-dela. 


1° Au niveau de la téte. 

Les paupiéres ont des bords granuleux, secs, puis collés par un 
exsudat muqueux que l’on observe Je matin au réveil des animaux. 

Autour du bec, on observe de petites crofites séches disséminées 
sur les commissures, les narines. 


2° Au niveau des pattes, des crottelettes apparaissent entre les 
doigts, la peau s’écaille, se kératinise, se crevasse, et des protubérances 
cornées douloureuses peuvent méme se former. 

La mort est fréquente. 


3° LESBOUYRIES constate une dermatite pellagreuse compliquée 
d’une suppuration staphylococcique banale sur des poulets agés de 
6 a 8 semaines élevés en batterie et nourris de patée séche. Les plumes 
du dos tombent et des pustules a centre blanc jaunatre se rupturent 
puis se recouvrent d’une crodtelette noiradtre. « Les pustules se voient 
sur tout le dos, sur les cétes ou la téte, aux commissures du bec. L’état 
général devient trés mauvais en trois 4 quatre jours et nombre d’animaux 
succombent a cette maladie ». Le méme auteur observe d’autre part 
sur des poussins’ de 3 4 4 semaines la coexistence du syndrome pella- 
groide (chute des plumes) et des troubles paralytiques (slipped tendon). 

La dermatite pellagreuse peut se présenter sous des formes légéres. 


Lésions 
On observe du muco-pus dans la bouche, des érosions du gosier, de 
Pentérite (RincGROSE et Norris). 


Diagnostic 
La dermite pellagroide n’est pas une rareté et il faut y penser 


lorsqu’on constate des lésions des paupiéres ou une chute de toutes les 
plumes du corps sauf des ailes. 
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Quand les lésions de la téte existent seules et débutent, on peut 
confondre avec Vavitaminose A, les dermites chimiques (poussiéres 
irritantes), les conjonctivites dues a des surchauffes locales sous les 
éleveuses 4 charbon. Les lésions pellagreuses compliquées de staphy- 
lococcie ressemblent aux boutons varioliques de l’épithélioma contagieux 
(LESBOUYRIES). 

Etiologie 

Le syndrome pellagroide du poussin a été observé ou obtenu 
expérimentalement avec des rations diverses riches en blanc d’ceuf 
desséché (Tutty, 1938) en blanc d’ceuf (LEASE et Parsons, 1934), en 
farine de mais et de poissons (LESBOUYRIES), en ceufs desséchés entiers 
(Tutnty et FRANCKE). 

De méme que tous les symptoémes de la pellagre humaine (1) ne 
sont pas influencés par la vitamine PP, et que la black-tongue du 
chien doit, pour guérir, étre traitée par la nicotinamide mais aussi 
par de l’aneurine et la lactoflavine, de méme le syndréme pellagroide 
du poussin apparait comme résultant d’une carence intéressant d’autres 
facteurs a coté de la vitamine antipellagreuse qui est l’amide de l’acide 
nicotinique (vitamine PP). 

Quant a Vacide pantothénique c’est un facteur de croissance pour 
de nombreux micro-organismes et une authentique vitamine (vitamine 
Bw). Expérimentalement, il se comporte comme un facteur antider- 
mitique chez le poulet. Sa synthése a été réalisée en 1940 sous forme 
d’une combinaison peptidique d’un hydroxy-acide aliphatique simple 
et de (-alanine. Il est présenté sous forme de pantothénate de calcium. 
Son mécanisme d’action reste mal connu. Le lait en contient une 
certaine quantité. 


| Traitement 


RINGROSE arréte la pellagre expérimentale du poussin par adjonc- 
tion de 5 410 % de levure de biére autoclavée. En pratique, on ajoutera 
a la ration 5 % de levure de biére séche; des poudres de lait écrémé, 
de la farine de luzerne. Le syndrome pellagroide compliqué rétrocéde 
au régime du lait et de la verdure (LESBOUYRIES). 

Le lait pur et cru nous donne de bons résultats dans les cas de 
lésions des paupiéres qui ne sont pas guéries par Vhuile de foie de morue. 
Les mues anormales sont plus difficiles a traiter. 

La source la plus riche en vitamine PP est constituée par la levure 
de biére et de boulangerie. 

Les besoins en acide pantothénique sont de 12.000 y par kilo 
d’aliment complet pour le poussin (Tirus). I se trouve en abondance 
dans Jes végétaux verts, dans la farine de luzerne, le lait, le jaune 
d’ceuf, la balle d’avoine, et il existe a l’état synthétique. 


(1) La pellagre est une affection par carence complexe dont certains symptémes sont liés 
a des carences B,, B,, Bg. 
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CHAPITRE XXXIV 


PICAGE-CANNIBALISME 


Le picage et le cannibalisme sont des habitudes vicieuses assez 
fréquentes du poussin et surtout du poulet. 

Les « piqueurs » arrachent les plumes de leurs congénéres et a la 
vue du sang deviennent souvent « cannibales » s’acharnant sur leur 
victime dont ils déchirent la peau et la chair. 

Le picage se manifeste chez le poussin par de fréquents coups de 
bec sur les pattes des voisins. 

I] extériorise ainsi un besoin de l’oiseau en matériaux de lest. Les 
poussins inoccupés, ou recevant un aliment concentré, par exemple 
sous forme de granulés dont le volume est insuffisant pour leur jabot. 
les oiseaux entassés sous des éleveuses en espace restreint et obscur, 
les poulets en batterie sont souvent atteints de cette habitude qui 
peut devenir un cannibalisme maniaque. La contagion du vice est 
quelquefois une cause de pertes sérieuses. Lorsque le « piqueur » 
s’attaque a la région du cloaque, il va jusqu’a arracher les viscéres 
de sa victime. 

Le cannibalisme, surtout fréquent en batterie, se manifeste dans 
les parquets principalement du 3° au 5€ mois mais l’on observe des 
cas au cours et a la fin du premier mois au moment des mues 
partielles. 


Etiologie 

Le picage et le cannibalisme sont en général Vindice de carences 
ou mieux de déséquilibre alimentaire. Les principales causes sont le 
manque de verdure, de protéines, d’éléments minéraux. Les piqueurs 
sont en effet, les animaux les plus petits, les malades ou les convalescents 
d’autres affections. LEsBoUyRIES observe ces habitudes vicieuses chez 
des oiseaux atteints de perosis et il pense « que les carences simples 
sont exceptionnelles; presque toujours on se trouve en présence de 
multicarences qui nécessitent une période de tatonnements dans 
lapplieation. des mesures thérapeutiques et prophylactiques ». 


Le surpeuplement des parquets est aussi une cause a invoquer 
mais qui n’est pas constante. 
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Traitement 


On doit aussitét isoler les malades et donner au troupeau de vastes 
parcours, de la lumiére et une alimentation contenant des farines de 
viande, du sel, de l’huile de foie de morue, des sels de chaux. La vita- 
mine C (acide l-ascorbique) a été préconisée 4 la dose de 0 gr. 01 par 
voie orale. L’avoine et la verdure seront distribuées en abondance, les 
patées humidifiées et les animaux disposeront de gravier. Dans les 
élevages en batterie, on dirigera un éclairage intensif sur les mangeoires 
et les abreuvoirs. Le traitement est quelquefois difficile. On a conseillé 
de peindre en bleu les vitrages de la poussiniére. 
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CHAPITRE XXXV 


AVITAMINOSE K 


Symptomes 


L’avitaminose K se traduirait chez le poussin 4gé de 1 a 2 jours 
par des érosions du gésier qui sont la conséquence des hémorragies de 
la couche glandulaire (Lansinc, MILLER et Tirus, 1939). 

Elle est surtout constatée sur des poussins de 2 a 3 semaines et 
en bon état; 75 °% d’entre eux meurent rapidement (ALMQuIsT, 1937). 

On Vobserve le plus souvent sur des animaux élevés en batterie ot 
elle se manifeste par des hémorragies qui apparaissent spontanément 
ou aprés un faible traumatisme, a la base des plumes, sous la peau ou 
dans les muscles pectoraux et la cavité abdominale, etc. Des taches 
purpuriques sont visibles sur les pattes. Ces ecchymoses et les suffusions 
sanguines internes compromettent ou empéchent la vente des poulets 
de chair. 

Etiologie 

La vitamine K ou facteur de coagulation (Koagulation) agit sur 
la formation de la prothrombine. L’incubation de l’avitaminose expé- 
rimentale est de dix a trente jours. Les poules carencées ont un temps 
de coagulation de trente minutes a plusieurs heures, alors qu’il est 
normalement de deux a quatre minutes (DAm). La vitamine K syn- 
thétique est la 2 méthyl — 1-4 naphtoquinone, celle-ci a une puissante 
action sur l’avitaminose K du poulet (J. TREFovEL, P. MEUNIER et 
G. Lissor, 1940). Elle est trés sensible a l’action de la lumiére. 


Traitement 


Les besoins du poussin en vitamine K sont de 0 mgr. 5 par gramme 
de nourriture. 

La vitamine K est universellement répandue dans les feuilles vertes 
et on en trouve de fortes quantités dans le foie des animaux. On donnera 
donc beaucoup de verdure : luzerne, chou, ortie, du tourteau de soja, 
ou une solution huileuse de vitamine K? (1 gr. pour 10 poussins). 


20 


306 JEAN PERDRIX 


CHAPITRE XXXVI 


AFFECTIONS PARASITAIRES EXTERNES 


La chique des poules, Sarcopsylla gallinacea, a été trouvée sur 
des poussins en F'loride. Les parasites se fixent a la peau de la téte 
provoquant la chute des duvets et la formation de papules, puis d’ulcéres. 
L’oiseau devient aphone, s’amaigrit et ne tarde pas a mourir. De 
grands élevages ont été ainsi détruits au Cap et 4 Madagascar pendant 
la saison séche. 

Les puces, les punatses, les mallophages, les Dermanysses, les Argas 
peuvent incommoder les jeunes oiseaux qui s’anémient et finissent 
par succomber. Les Dermanysses pénétrent parfois dans le conduit 
auditif des poussins (d’aprés Lax). 

Argas miniatus Kocu (= Argas persicus) ou punaise bleue (blue 
bug) est une « tique » trés répandue dans le S.-O. des U.S.A. et en 
Floride ot elle est un sérieux obstacle a ’élevage des poulets qu’elle 
anémie (d’aprés P. Mornet). La lutte contre ce parasite est difficile. 
Il faut badigeonner les locaux de pétrole brut, de carbonyle, etc. 

Contre ces parasites, on emploie les poudrages de D.D.T. a 5 
ou 10 % en mélange avec des diluants inertes. 

Ces parasitoses sont rares, du moins dans les grands élevages; 
par contre, la trombiculose est assez fréquente chez les poussins éclos 
a la fin de l’été ou en automne (RAILLIET et Lucet). Les larves de 
Trombidions (rougets, mites rouges, aoitats, leptes d’automne) ont 
environ 1/2 millimétre, une teinte rouge orangé, 3 paires de pattes et 
un rostre (Trombicula ou leptus autumnalis). Trés nombreuses vers la 
fin de ’été et vivant sur les gazons et Jes plantes basses, elles se fixent 
par leur rostre sur la peau des poussins autour des paupiéres, du cou, etc. 
Parfois par plusieurs centaines, elles forment des plaques rouges et 
déterminent un prurit qui souvent s’accompagne de crises épilepti- 
formes aboutissant a la mort (RAILLET et Lucer). On traite la Trombi- 
culose par des poudrages de fleur de soufre. « Quelques précautions sont 
a prendre chez les jeunes sujets, car des brélures sont parfois constatées » 
(P. Mornet). . 

Apolonia tigipioensis, TORRES, 1937, est responsable de la Trombi- 
culinose nodulaire du poulet constatée au Brésil par ToRREs et BRAGA. 
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Monostomose ou collyriclose cutanée. — Décrite chez le poussin 
par RiteEy et KeRNKAMP aux Etats-Unis (1924), cette helminthose 
cutanée ne semble avoir été décrite en France que chez le dindonneau 
(MaroreL, 1926). 

Sous la peau du ventre, on trouve des nodules d’un demi-centimétre, 
luisants, percés au centre d’un trou recouvert d’une croitte. 

Chaque nodule contient deux vers plats, transparents, de 3 a 
5 millimétres de diamétre, accolés Pun a l’autre, qui sont des douves 
monostomes : Collyriclum faba. 

Les oiseaux parasités meurent assez souvent d’épuisement. Le 
traitement consiste a ponctionner, puis a déterger les kystes par la 
teinture d’iode. La prophylaxie est encore inconnue. 
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CHAPITRE XXXVII 


PRECIS DE DIAGNOSTIC PRATIQUE 


PLAN D’AUTOPSIE 


Matériel nécessaire : plateau métallique, pinces a dents de souris, 
petits ciseaux courbes, milieux de culture et d’identification, sérum 
agglutinant anti-pullorum ou monovalent anti- O-IX. 

Observer l’allure générale du cadavre, sa maigreur, son poids, 
Pétat de l’ombilic. 

Flamber rapidement la paroi ventrale pour détruire les duvets. 
Fixer le cadavre sur le dos par des pinces ou des ficelles attachées au 
col et aux métatarses. 3 

On incise la peau sur toute la ligne médiane et on la détache large- 
ment sur les cotés. La paroi abdominale est sectionnée le long des 
cétes, puis rabattue. Le plastron sternocostal est découpé d’un bloc a 
l'aide de forts ciseaux et récliné sur l’encolure. On décolle les poumons 
et lon recherche les nodules pulmonaires et myocardiques. 

Observer le foie, et le sac vitellin parmi les anses intestinales. 
Sectionner un métatarse et cautériser la surface de section, de méme 
qu’une zone du foie, du cceur et du sac vitellin. 

A partir de chacun de ces organes, effectuer les ensemencements 
— a la pipette Pasteur et pour l’os a l’aide d’un fil de platine droit — 
dans un tube de bouillon et sur une gélose inclinée qui sont portés a 
Pétuve a 379, 

On peut alors poursuivre l’autopsie par examen de la rate, des 
reins et de l’intestin. Inciser le duodénum et les cecums et observer 
au microscope un raclage de leurs muqueuses. 

Le lendemain, on examine les cultures sur gélose inclinée au point 
de vue macroscopique et microscopique. 

Les colonies suspectes sont repiquées en eau peptonée et de la 
(6€ heure) sur une galerie sommaire d’identification qui peut étre la 
suivante : 


— Milieu de Tittsler-Sandholzer. 

— Eau peptonée lactosée bromocrésolée avec cloche a gaz. 
— — glucosée — = 

— — galactosée — — 

— — maltosée — - 

— Lait tournesolé. 
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Fig. 159. — Autopsie et ensemencements 


a partir du coeur, du foie, du sac vitellin et de la moelle osseuse. 
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IDENTIFICATION 
COLONIES CULTURE ATTAQUE 
EN EAU | SUR POMME ° 
AU MICROSCOPE sur en P de DIAGNOSTIC 
GELOSE | BOUILLONY ¢) Goa ee eee a esculine st 
pasde trouble, ais — — _ STREPTOCOQUE 
[ fines, dépé6t en mie 
punctiformes de pain | 
Cae translucides Trouble ae — + ENTEROCOQUE 
ry uniforme | 
positif ... | 
grosses, trouble + a — STAPHYLOCO- 
arrondies, abondant | QUE 
opaques, et dépét 
blanchatres glaireux 
| 
L’EMULSION Fermentation 
AU MICROSCOPE d’une DIAGNOSTIC 


COLONIE S. EN SERUM ANTI IX du maltose en 24 h. 


lucides sur gélose at | S, GALLINAR UM 


Be |S. PULLORUM 


/colonies fines oan = | S.PULLORUM 

agglutine ....< | 
colonies assez gros-| 

ses sur gélose.. 7 ee GALLINARUM 

\ + gaz |S. ENTERITIDIS 

| GAERTNER 

ike - | 

Indol en eau 8 S $ | 2 

Bacilles ou ead pepisies 2 = e Lait tournesolé 

SS iG 


” 


© = S | 
” “3 > 
$ lo 2 | 
AN 61 > 5 | DIAGNOSTIC 
S is =) 
coccobacilles oS Ik | 
f I 
Gram négatif a 


ar +gl+ git e+ 2 rosit § + | COLIBACILLE 


et coagule 


+ alcalinisés sans gaz|_ _—_coagulé jeep | PROTEUS 


sérum jaune 


— alcalinisés sans gaz bleuit en | FQ@CALIS 
en 2-4 jours | |ALCALIGENES 


n’agglutine pas 


— —;}+y;+)+ rosit, puis 


+ |PYOCYANIQUE 
bleuit | 


| 
| 
} 
| 
| 
| 


a — |+ gi+ g/+ g} rosit, puis pas SALMONELLA 
| bleuit 


LEGENDE : — pas de fermentation, 
+ fermentation sans gaz, 
-+ g fermentation avec gaz. 
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L’identification sera complétée par Vexamen des caractéres morpho- 
logiques sur frottis et éventuellement par le comportement biochimique et 
sérologique. 


MEMENTO DE PATHOLOGIE 


Signes constatés sur l’animal et sur le cadavre : 


Résumé des principales affections ou maladies : 


Des nodules surle muscle cardiaque .. 4.0% oo06 not seme een eee PULLOROSE (1). 
présence de S. Pullo- 
dice “ica PUT Mes ie corse’ PULLOROSE (1) 
modules Jaunatres .-) absence de S. Pullo-; MYCOSE PULMONAIRE 
A we OMOUIND gat gt nara ae 6. or } (aspergillose, etc.) 
de ahs ; PULLOROSE (1) 
phetumonie grise diffuse. .....<5 60 .0200%. MYCOSE 


a Se E ( CONGESTION 
congestion. cedéme,( pas Ce microbes Spe") PNEUMONIE 


pneumonie fran - cifiquesiof5% . ca. frigore» 
che .....+...05. S. pullorum ....... PULLOROSE (1) 
Lésions de Pappa-- BRONCHITE 
sshigl shit) JA0 poumons et bronches congestionnés Seago head dk 
: Secs a ae INFLAMMATION 
BANALE 
( BRONCHITE 
snesyacrions troubles). 2. 5<.6i6i.ccs @ esssewowaans CONTAGIEUSE 
/ MALADIE de NEWCASTLE 
Trachéite hé ss ee LARYNGOTRACHEITE 
| rachéite hémorragique, mucus sanglant. CONTAGIEUSE 
| Présence de vers dans la trachée........ SYNGAMOSE 
/ Foie gros, ponctué ou marbré. Présence i) PULLOROSE 
SE ELL OTUTIG. Akola «Secs als Seale ack etesus 
Lésions du foie... foie oe couleur OMPHALITE 
3 CALEZAU JAIME 5 osious ls 
| Pas ae microbes sp€-} foie décoloré, des mi-( INFECTIONS DIVERSES ou 
CES QUGE #2 s'esiahe ss crobes banaux...) ORIGINE ALIMENTAIRE 
foi ; \ HEPATITE D°ORIGINE 
ole OTaANge ......-- ; ALIMENTAIRE 
s pt i -. \ lsolement de 3S. pullorum.........-..- PULLOROSE (1) 
ac vitellin persis- ai ‘ é oie 
Pe eee } Ombilic enflammé, pas de microbes aa OMPHALITE 
fiques, sac généralement trés gros..... 


Reins congestion - Soule: Lesion. oc Himeetee si ase ats \ NEPHRITE A «FRIGORE» 
g } ( AVITAMINOSE A 


nés, ponctués, 


DAVES ast sore 6 6053 . dépéot blanchatre sur les viscéres.... x 3 | pet ey Rae ous 
2 hips COCCIDIOSE CAICALE 
gonflés de sang — des coccidies......... AIGUE 
Cacums ......... eros, durs, A magma( des coccidies ...... COCCIDIOSE CAICALE 
cas€eux ......... pas de coccidies.... HISTOMONOSE possible 
Duodénum — muqueuse rouge ou irrégu-\ des coccidies So008bS COCCIDIOSE DUODENALE 
LICTCR eer ere Fen eee i RES. ) pas de coccidies...f ENTERITE BANALE 


(1) Pullorose ou typhose. S. pullorum ou S. gallinarum. 
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Feins Congestionnes 1... +28 «sue. Me eke aie 


AVITAMINOSE A 
NEPHRITE 


Chétivité / mauvaise incubation : 
Poids insuffisant reproducteurs fati-»- DEBILITE CONGENITALE 
Absence de micro-) reims normaux..... PUES. Ghee eats ees 


bes spécifiques. . alimentation dé = ATHREPSIE 


équilibrée ....... 
lésions intestinales...................- . ENTERITE 
Cesk COCCIdIes et eo en od oh ee ae COCCIDIOSES 


otc reroge DE NUTRI- 
TION 


PARALYSIE DE NUTRI- 
TION 


( PARALYSIE DE NUTRI- 
eect nest ell tye is gions, Ge, tan 
ster ann tag Nee ee DE NUTRI - 


ocerer eet ec eoeee eee eevee 


tendon glissé...... TION 
avec micromélie.... PEROSIS 


Grosses articulations — incurvation des 08...........-eeeeeee RACHITISME 
\ RACHITISME 


Faiblesse des pattes 


DIOLSISWENTOUIES Or. eve ee ces ee ST ek ae ee 


ENCEPHALOMALACIE 
Des Teen blemiandl )DESEQUILIBRES ALI- 
J) fete At ie dee alr an een ever oy Ware A RA pes 
| EPIDEMIC TREMOR 


PESTE AVIAIRE 


PICAGE 

SYNDROME PELLA- 
GREUX 

AVITAMINOSE K, 


rarement C. 


( SYNDROME PELLA- 
Lesions “des: Paupieresice soca hte SaISIS Oe 4 ce he aieh. ete ee , GREUX 
( AVITAMINOSE A 


. VARIOLE AVIAIRE 


Chute ades > plumesnnee.s. tine Teen bak at Ge LIAR Re, 


Hémorragies 4 la base'des plumes). 0 2000. 0. oo ee ee 


SYNDROME PELLA- 
GREUX 


Crotites ‘et boutons Sura a edly o> wae es ae Pee bee Oe et so es 
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POULENC ; 


ANTIHISTAMINIQUES __| 


Néo-Antergan | ‘ 
Spécilline G - Pommade Spécilline 
ANE SGHESIOUES 
Kéléne - Nesdonal - Scurocaine . 


HYPNOSE PRECHIRURGICALE 
Gardénal - Gardénal injectable - Gardénal Sodé 
ANTIPIROPLASMIQUES | 
Gonacrine - Lomidine - Trypan bleu 
[| TRYPANOCIDES | 
Naganol - Trypadine - Tryparsamide 
ANTHELMINTHIQUES 
Didakéne - Didakol - Didakol injectable S 


| ANTILEISHMANIENS | 


Anthiomealine - Glucantime - Lomidine 
{ ARSENICAUX | 
Acétylarsan « Novarsénobenzol Billon = Stovarsol sodique 


VITAMINES 
Bévitine © Rhodavita gouttes - Rhodavita injectable = Vitascorbol 


SULFEAMIDES 


Septazine - Soluseptazine -Dagénan - Soludagénan - Thiazomide - Soluthiazomide 
Fontamide - Solufontamide - Sumédine - Solumédine = Ganidan - Pulvofontamide eS - 


DalaVee eRe 
Alunozal - Anthéma = Ascabiol - Infundibuline - Propidon - Propivane = Quinacrine 
* 


SOCIETE PARISIENNE D’EXPANSION CHIMIQUE ““ SPECIA” 
“INFORMATION MEDICALE : 28, Cours Albert-1*" PARIS-8° - Tél. BAL. 10-70—— | 


ee | | Mas Bs Eats ols) 
Z Sérum contre le Rouget da Porc. 
 $érum contre le Charbon Symptomatique. _ 
-Sérum Polyvalent de Leclainche et Vallée. 
Sérum Trivalent (Septtcémie des jeunes). 
Sérum Multivalent (Gangrénes gazeuses) 
Sérum Antitétanique. 


Toute la gamme des vaccins aécessdires é la 
- Prophylaxie Vétérinaire. 


Tubercuiine activée H. Vallée. 
- (sous-cutanée, intraderma ophtalma) 


CHIMIOTHERAPIE 


ah ensem6o compler a chotvi 
ayte conceatration 
@tregeo gawanlis 
are té cectaine 


_ ‘Tétramidan, la plus isoderns dee aesbelatfdia sulfamidées. 
D. Nestron, sofution vitaminfque Act © 2 a tras haute 


concentration. 


--Polliculine fheneonte de folliculine naturelle), le seul cesrogine 


réguliérement actif. 
Heématopan, antianémique total et recenstituant puissant, 


_ Biotrophan. (camphosulfonate de calcium), sofution tecalcffi ante 
oo tonicardiaque. 


_ PENICILLINE G CRISTALLISEE 
_ Fracons pg 100.000 U.0. 


200.000 U.O. 
500.000 U. 0. 


PENICILLINATE DE QUININE (retard 24 houres) 


g HEACONE ‘DE. 400. 000 0.0. 
~~. 1800.000 U.0. 

(500. 000 U.0. 

1.000.000 UV. 0. 


- SOLVANT LS. t 


- BorvEs pE 5 AMPOULES DE 102co. 
Be, r 400 AMPOULES DB 10 60. 


